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Roviditések jegyzéke

AcA: acetecetsav

Acetil-CoA: acetil-koenzim-A

AST: aszpartat-aminotranszferaz

BCS: (Body Condition Score), testkondicidé pontszam

BHB: (Beta Hydroxi Butyrate) béta-hidroxi-vajsav

CI: (Confidence Interval), megbizhatdsagi tartomany

CL: (Corpus Luteum) sargatest

F: (follikulus), tiisz6

FSH: follikulus stimulalé hormon

DT: dominéns tiisz6

G: gliikéz

GN: Gram-negativ

GnRH: (Gonadothrop Releasing Hormone) gonadotrop serkentd hormon
IGF-I: (insulin-like growth factor-I), inzulinszer(i névekedési factor-I
Inf.: (Infinite), végtelen

KEM: klinikai endometritis

LH: luteinizal6 hormon

MBYV: magzatburok-visszamaradas

MBSZ: méhinvolucié bakterialis szovédményei (szinonima: méhgyulladasok)
MFE: energiafiiggd metabolizalhat6 fehérje

MT: mesterséges termékenyités

NEB: (Negative Energy Balance), negativ energiamérleg

NEFA: (Non-Esterified-Fatty-Acids), nem észterifikalt zsirsavak
NE;: tejtermelési netto energia

NE kone: tejtermelési nettd energia koncentracio

NS: nem szignifikans

NSBU: Nett6 Sav-Bazis Urités

OR: (Odds Ratio), esély hanyados

P: szignifikancia

pp-: (postpartum) ellés utan

PM: puerperalis metritis

PGF,,: prosztaglandin-F,,



PGE;: prosztaglandin-E,

prep.: prepartum

P4: progeszteron

RCL: (Regressive Corpus Luteum) sorvado sargatest

STH: (somatothrop hormon) névekedési hormon

TNF,: tumor nekrozis faktor-ou

TMR: Total Mixed Ration (komplett takarmanykeverék)

TPM: toxikus puerperalis metritis

TRH: (Thyreothrop Releasing Hormone) tireotrop serkenté hormon

T5: 3,3°,5-trijodtironin

Ty: tiroxin

UDP: (Undegradable protein), benddben le nem bomlo (bypass) fehérje

UFL: (Unité Fourragere Lait), tejtermelési takarmany (energia) egység, francia
energiaértékelési rendszerben, tejhasznt tehenekre

VEM: tejtermelési takarmany (energia) egység a holland és belga energiaértékelési
rendszerben, tejhasznll tehenekre

VLDL: Very Low Density Lipoproteins



Motto:

At eloljaroban annyit sziikséges leszogezni, hogy gazdasdagosan termelni, csak egész-
seges allatallomannyal lehet. Egészségesnek pedig csak az az dllatallomany tekintheto, amely
genetikai képességeinek megfeleloen termel.”

(Kovdcs Ferenc 1990)



1. Osszefoglalas

Az értekezés tejhasznu teheneken végzett, két vizsgalat eredményeit mutatja be.

Az elsé vizsgalatban arra kerestiink valaszt, hogy az ellés koriil a vérplazma nem észterifikalt
solja a méhinvoluciodt és a petefészek-miikodés ciklikussa valasat. Vizsgaltuk a magzatburok-
visszamaradds (MBV), a méhgyulladasok ¢&s a petefészekcisztdk eldfordulasat a
zsirmobilizécio fuggvényében. Elemeztiik a NEB kialakulasat és lefolyasat.

Az értékelés soran az energiaforgalmi statusuk alapjan a teheneket (n=28), a H-NEFA
csoportba (n=12) soroltuk, ha a vérplazma NEFA-koncentracidja 7-10 napos idokozzel elérte,
vagy meghaladta a 0,2 mmol/l értéket, ill. a Normal (n=16) csoportba keriiltek, ha nem telje-
stlt e feltétel. A NEB kialakuldsa a postpartum (pp.) 3. napon jol érzékelhetd, mélypontja a
pp- 10. és 20. nap kozé, vége a pp. 40. nap kornyékére tehetd. A H-NEFA csoport sulyosab-
ban energia hidnyos teheneiben nagyobb méhpontszamok jelezték a késedelmes anatomiai
involuciot a Normal csoporthoz képest (pp. 30. nap: 2,8 ill. 2,2; P<0,05). A H-NEFA csoport-
ban a pp. 28. (8,3% ill. 31,3%; NS) és 35. napig (25,0% ill. 43,8%; NS) kisebb ardnyban lehe-
tett az els® progeszteron fazist regisztralni, tovabba a pp. 30. és 60. napon kisebb ardnyban
volt sargatest (8,3% ill. 18,8%; NS és 33,3% ill. 75,0%; NS) a petefészkeken és alacsonyabb
volt a pp. 60 napig ivarzok aranya (6,3% ill. 25,0%; NS). Gyakoribb volt a MBV (41,7% ill.
18,8%; NS), tovabba a pp. 30., (100,0% ill. 68,8%; NS) és 60. napig (66,7% ill. 37,5%; NS)
¢észlelt méhgyulladasok el6fordulasa. A nem szignifikans (NS) de tendencidjuk miatt jelentds
Osszefliggések tovabbi vizsgalatokat indokoltak.

A masodik vizsgalatban arra kerestiink valaszt, hogy a tejhasznu tehenek energiamér-
legét és sav-bazis anyagcseréjét jellemzd paraméterek alkalmazhatok-e a MBV és a
méhinvolucié bakteridlis szovodményei (MBSZ) kockazatanak eldjelzésére. Elemeztiik tobb
tényez6 kapcsolatdit a MBV és az MBSZ kialakulasaval, tanulmanyoztuk az involucids szo-
vodmények anyagcsere allapottal, szaporodassal és a tejtermeléssel fennalld 6sszefiiggéseit.
Az értékelt 105 tehén adatai alapjan a prepartum (prep.) <14 napban a plazma NEFA-
koncentracié pozitiv (OR 102,1; P<0,05), a vizelet nettd sav-bézis iirités- (NSBU) koncentra-
ci6 negativ (OR 0,99; P<0,05) osszefliggést mutatott a MBV esélyével. A plazma NEFA- és a
vizelet NSBU-koncentracié prep. negativ korrelaciét mutatott (r=-0,24; P<0,05). A >2+ -es
prepartum ketonuria esetén nétt a MBV kialakulasanak esélye (OR:Inf.; P<0,05). A MBV
esélyét nem befolyasolta a laktacidé szama, a borju ivara- és vitalitdsa valamint a manualis el-

1ési segélynyujtas. A MBV elézménnyel nétt a PM kialakuldsanak esélye (OR:27,3;



P<0,001). A MBV o6nmagéaban nem befolyasolta jelentésen a tehenek metabolikus statuszat,
a sargatest megjelenésének idopontjat, az elsd mesterséges termékenyitésig (MT) eltelt idd
hosszat ¢és eredményét, az elléstdl a termékenyiilésig eltelt iddt, a vemhesiiléshez sziikséges
MT szamat és az ujravemhesiilés esélyét. A MBV nem befolyésolta szignifikansan a kése-
delmes involucio, valamint a morfoldgiailag inaktiv petefészkek és a cisztds petefészek-
rendellenességek kialakuldsat sem. A MBV vizsgdlatunkban nem volt kimutathatd hatassal a
tejtermelésre €s a tejosszetételre.

A pp. 4. napi >1+ -es ketonuria esetén ndtt az MBSZ (OR:2,64; P<0,05) és ezen beliil
a pp. 10-14. napi puerperalis metritis (PM) kialakuldsdnak esélye (OR:2,65; P<0,05). Az
MBSZ nagyobb esélyét a prep. 14 napon beliil kialakulé >0,2 mmol/l plazma NEFA-
koncentracio (OR:3,44; P<0,05) ugyancsak jelzi. A >1,0 pont BCS vesztés esetén eltérd mér-
tékben ndtt a MBSZ-nek esélye attdl fiiggden, hogy az prep. <14 — pp. 28-35. nap (OR:2,82;
P<0,05), a prep. <14 — pp. 10-14. nap (OR:4,79; P<0,01) vagy a pp. 10-14. — 28-35. nap
(OR:10,81; P<0,01) kozott zajlott-e le. Tobbszor ellett tehenekben kisebb volt az MBSZ ki-
alakulasanak esélye, mint az elsOborjasokban (OR:0,29; P<0,01). A PM esélyét nem befolya-
solta a borju ivara, vitalitasa €s a manualis ellési segélynyujtas ténye. A PM esetén nott a mor-
fologiailag inaktiv petefészkek jelenlétének esélye a pp. 28-35. napon (OR:2,83; P<0,05). A
PM-ben szenvedo allatok laktaciojuk 4. (P<0,05) és elsd 100 napjaban mért tej- (P<0,05), tej-
zsir- és tejfehérje-termelése (P<0,01; P<0,01) elmaradt egészséges tarsaikétol.

A feltart osszefiiggések ismerete a tejhasznu tehenek elléskoriili alkalmazkodési zava-
raibol eredd egészségi-, szaporodasi- ¢és termelési kockazatok eldjelzéséhez,

nyomonkovetéséhez, és a megeldzés mddszereinek fejlesztéséhez nytjt segitséget.



2. Bevezetés

Az Eurdpai Unid 2007-2013 kozotti iddszakra szold allategészségiigyi stratégidja a
»Jobb megel6ézni, mint gyogykezelni” alcimet viseli. Ez 6nmagéban megerdsiti, hogy EU
szinten is a gyogyitas kozpontia megkdozelitéssel szemben a megelézés kézpontu gondolko-
dasmodnak kell teret nyernie. A megel6zés nem csupan az egyes megbetegedések elleni haté-
kony védekezést és az altaluk okozott gazdasagi veszteségek mérséklését teszi lehetové, ha-
nem kozvetve a fogyasztok egészségének megovasat is szolgalja. A tejhasznu tehenek tejter-
melési eredményei az utébbi néhany évtizedben a genetikai elérehaladdsnak koszonhetden
rendkiviil intenziven novekedtek. A tejtermelés novekedését azonban a szaporodasi teljesit-
mény gyengiilése kovette (Butler, 1989; Royal és mtsai., 2000; Jorritsma és mtsai., 2003; De
Vries és Risco, 2005; Thacher és mtsai., 2006; Ingvartsen, 2006). Magyarorszagon sem tor-
tént ez masként (Brydl és mtsai. 2008). Példaként emlithetd, hogy mik6ézben 1997 és 2007
kozott a 305 napos standard laktacios termelés 5966 kg-rol 8362 kg-ra emelkedett, a szaporo-
dasi teljesitményt jol jellemz6 két ellés kozti id6 422-r61 438 napra nétt (Allattenyésztési Tel-
jesitményvizsgald Kft., 2008). A gyenge szaporodasi teljesitmény jelentds gazdasagi veszte-
ségeket okoz. Magyarorszagi szamitasok alapjan a tejeld tehéndllomanyban megjelend osszes
veszteség 54,6%-aért az optimalisndl hosszabb két ellés kozti 1d6 tehetd feleldssé. A megnyult
két ellés kozti id0 okozta veszteségek a csokkend tejtermelés és borjuszaporulat, a novekvo
szamu termékenyitések valamint a selejtezés €s gydgyszerfelhasznalas koltségeibdl tevodnek
ossze (Ozsvari és Kerényi, 2004). Minden optimalis idStartomanyon tili nem vemhes nap
mintegy 490-836 Ft kozotti osszeggel noveli a veszteséget (Brydl, 2004; Ozsvari és Kerényi,
2004; Ozsvari, 2006). Az ellések kozotti id6 csokkentésével elsésorban a tébblet szaporulat-
bol és az emelkedd tejtermelésbol addddan, ndvelni lehetne a bevételeket, az allando koltsé-
gek emelkedése nélkiil. 2003-as adatok alapjan a két ellés kozti id6 10 napos csokkentése,

nemzetgazdasagi szinten 2,8 milliard Ft megtakaritast eredményezett volna (Brydl, 2004).

A szaporodasi zavarok hatterében esetenként olyan menedzsmenthibak allnak, ame-
lyek nem érintik kozvetleniil az allatok bioldgiai folyamatait. Ilyenek, pl. az elégtelen ivarzas
megfigyelés, a rossz mindségii sperma alkalmazasa, az egyedi azonositas hibai stb. (Reimers
¢s mtsai., 1985; Webster és mtsai., 1997; Szenci, 2003).

A menedzsmenthibak masik csoportja az 4llat tartasi- ¢&s takarméanyozési-
kornyezetének kedvezdtlen befolyasoldsa révén, kozvetett modon hatassal van az allatok bio-
l6giai folyamataira és hozzdjarul az ellés koriili idészakban el6forduld tn. produkcids beteg-

ségek kialakulasahoz, amelyek hatranyosan befolyasolhatjak az allatok szaporodasi és terme-
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1¢ési teljesitményét. Itt nem részletezve, tobbek kozott ilyen menedzsmenthiba a hibas takar-
manyozasi gyakorlat, a tartadstechnologiai stressz, az elégtelen kondiciomenedzsment stb.
Utébbi menedzsmenthibakra a tejhaszna tehenek az ellés koriili id6szakban labilis anyagcse-
re-allapotuk miatt fokozott érzékenységet mutatnak (Jurkovich és mtsai., 2002; Brydl, 2003,
2004; Brydl és mtsai., 2003, 2004, 2008; Ingvartsen, 2006). Ebben az id6északban ugyanis az
alkalmazkodasi folyamatok részeként, metabolikus ¢és endokrin valtozasok sorozata zajlik
(Huszenicza és mtsai., 2002a, 2008; Ingvartsen, 2006; Foldi és mtsai., 2006; Pécsi és mtsai.,
2006). Az ellés koriili idoészakban eléfordulo, szubklinikai és klinikai megbetegedések hatte-
rében, tdgabb értelemben a megvaltozott koriilményekhez torténd alkalmazkodés zavara all.
Hibas menedzsmenttel az ember olyan kornyezeti feltételeket teremthet, amely tul nagy kihi-
vast jelent az allatok alkalmazkodo-képessége szamara. A megbetegedések valamint az alta-
luk okozott veszteségek a menedzsmentben rejlo lehetdségek jobb kihasznalasa révén meg-
elézhetd lenne. A megeldzési stratégidk kidolgozasa az allomany-egészségiigyi menedzsment
alapfeladatai kozé tartozik (Jurkovich és mtsai., 2002; Brydl, 2003, 2004; Brydl és mtsai.,
2003, 2004, 2008; Ingvartsen €s mtsai., 2003; Ingvartsen, 2006).

Nagy gazdasagi jelentdsége miatt vilagszerte kulcsfontossdgunak tekintik a tejeld
szarvasmarha allomanyok egészségi allapotanak, szaporodasi €s termelési teljesitményének
javitasat. E cél megvaldsitasa érdekében rendkiviil intenziv kutatomunka folyik. Az 4j tudo-
manyos eredmények alapot szolgaltatnak a produkcios betegségek és a szaporodasi zavarok
okainak és kovetkezményeinek jobb megértéséhez. Az Osszefliggések ismerete lehetoveé teszi
hatékony megel6zési stratégidk kidolgozasat. A megeldzési stratégidk fontos része a folyama-
tos nyomonkovetés, ami nem nélkiilozheti olyan kockézat jelzd tényezdk ismeretét, amelyek a

gyakorlatban is jol alkalmazhatok.

Jelen értekezésben kozolt vizsgalataink fo célkitiizése, hogy hozzajaruljon a tejhasznu
tehenek teljesitményét érintd kockéazatok, valamint az azokat eldre jelzo tényezok jobb meg-
ismerés¢hez. A kutatomunka soran osszefiiggéseket kerestiink a tejhasznu tehenek ellés kortili
id6szakanak energiaforgalmat €s sav-bazis anyagcseréjét jellemzé metabolikus paraméterek,
valamint az allattol és kornyezetétol fiiggd fontosabb tényezdk kozott annak érdekében, hogy
adatokat kapjunk az egészségi allapotot, szaporodasi teljesitményt €s tejtermelést befolyasolo
kockézatok iddben torténd felismerésére. Elemeztiik tovabba a puerperalis idészakban eléfor-
dul6é magzatburok-visszamaradas €s az involucid egyes bakterialis szovodményeinek szerepét
a tejhasznu tehenek metabolikus statusanak, szaporodasi teljesitményének €s tejtermelésének

alakulasaban.
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3. Irodalmi attekintés

3.1. Alkalmazkodas az ellés koriili idoszakban

A genetikailag meghatarozott és egyre novekvo termeloképesség egyiitt jar a kornye-
zeti tényezokkel szemben tdmasztott bioldgiai igények novekedésével. Az allatok ugyanakkor
képesek alkalmazkodni kornyezetiikhoz, amely folyamat, a szervezet ¢€s a kornyezet kapcsola-
tanak legfontosabb kifejezdje. Az éllat szervezetében az alkalmazkodds soran olyan funkcio-
nalis véltozas jon létre, amely lehetdvé teszi, hogy a megvaltozott feltételek kozott életben
maradjon, szaporodjon €s termeljen (Kovacs, 1990).

Tekintettel arra, hogy az intenziv tejtermelésre képes tehenek szaporodasi €s termelési
eredményeinek romlasdban jelentds szerepe lehet az ellés koriili id6északban fellépd élettani
¢s kornyezeti valtozasokhoz valo alkalmazkoddképesség zavaranak (Jorritsma €s mtsai.,
2003; Ingvartsen, 2006), az alabbiakban réviden attekintem az ezen idoszakban zajlé élettani
torténéseket.

A vemhesség késoi szakaszaban és a laktacid kezdetén a taplaldanyag igény jelentdsen
nd. Az ellést megeldz6 novekedés mogott jelentds részben az intenzivvé valo magzati fejlodés
all, beleértve a magzatburkok és a jarulékos szovetek fejlodését is. Foként a gliikkdz és amino-
sav sziikséglet emelkedik meg. Ekkor a gliikkoz elégiti ki a magzati fejlodés energiaigényének
mintegy 35-40 %-at, az aminosavak felel6sek az energiasziikséglet fedezésének mintegy 55
%-aért, és csupan 5-10 %-ban igaz ez az acetitra. A tdgy evolicidja és a meginduld
laktogenezis taplaloanyag sziikséglete ugyancsak jelentds (Bell, 1995; Bell és Ehrhardt,
2000).

A laktacio megindultaval a taplaldanyag-sziikséglet ugrasszeriien nd tovabb. Egy 50
kg tejet termeld tehén mintegy 2 kg tejzsirt, 1,6 kg tejfehérjét és 2,5 kg tejcukrot allit eld na-
ponta. A laktacio elején a tejtermelés szintje annak genetikai meghatarozottsaga miatt, rend-
kiviil nagy sebességgel emelkedik. A tejtermeléssel parhuzamosan novekvd taplaléanyag-
sziikséglet jelentette kihivashoz az éllat gy alkalmazkodik, hogy a kiilonb6z6 szervekben ¢€s
szovetekben zajlo biologiai folyamatait a szervezet belsd egyenstlyanak fenntartasa érekében
Osszehangolja. E folyamatban a neuroendokrin rendszer fontos szerepet tolt be. Az endokrin
szabalyozas mind a homeosztazist, mind a homeorézist magaban foglalja. A homeosztatikus
szabalyozassal a szervezet rovid iddintervallumon beliil, folyamatosan, percrdl-percre egyen-
sulyi allapotot tart fenn kornyezetével (Ingvartsen, 2006). A homeorézis Bauman ¢és Currie

(1980) definicioja szerint a bioldgiai folyamatok 6sszehangolt valtozasa, hosszu tavu alkal-
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mazkodasi folyamat egy 0j egyensulyi allapot 1étrehozésara az élettani allapot fenntartasa ér-
dekében. Az ellés koriili bioldgiai valtozdsok nagyon 6sszetettek, a neuroendokrin rendszer
szamos elemét érintik. Tobb részletes, attekintd kozlemény foglalkozik az ellés korili 1do-
szakban végbemend élettani valtozasokkal ¢és az adaptacios folyamatok szabalyozédsaval
(McNamara, 1991, 1995; Bell, 1995; Herdt, 2000; Ingvartsen és Andersen 2000; Huszenicza
¢s mtsai., 2002a, 2008; Jorritsma és mtsai., 2003). Az alkalmazkodas soran végbemend biolo-
giai folyamatokat vazlatosan az /. tdbldazat foglalja 6ssze (Ingvartsen, 2006). Az egyes home-
osztatikus és homeoretikus hormonok ellés koriili valtozasarol és hatasarol, valamint az egyes
szovetekben ¢és szervekben végbemend valtozéasokrol a 2. tablazat ad vézlatszeri 6sszefogla-

16t (Ingvartsen és Andersen, 2000).

1. tablazat Az ellés koriili idészakban lezajlo, az allat altal szabalyozott fébb biologiai és

metabolikus folyamatok felsorolasa. Ingvartsen (2006) nyoman mdédositva.

Folyamat, metabolizmus Valaszreakcio és iranya Erintett szovetek

Tejszintézis 1 Elvalasztd sejtek szama Togy
1 Vér ataramlas
1 Tapanyag-fogyasztas

Zsiranyagcsere | De novo zsir szintézis Zsirszovet
| Zsirsavak felszivodasa

| Zsirsavak észterifikacidja
1 Zsirok lebontdsa

1 Zsirok felhasznalasa Mas szovetek
energiaként
Gliikézanyagcsere 1 A maj mérete M3j

T Vér ataramlés
1 Glikoneogenezis

| Glukoz felhasznalas Mas szovetek

energiaként
Fehérjeanyagcsere | Fehérjék szintézise [zomszovet

1 Fehérjék lebontasa

1 Fehérjék szintézise Mas szovetek
Asvanyianyag-forgalom 1 Felszivodas Bél

1 Mobilizacid Csontozat
Takarmanyfelvétel 1 Takarmanyfelvétel Kozponti idegrendszer
Emésztés T Emésztorendszer hipert- | Emésztérendszer

rofiaja

1 Felszivo-képesség és ka-

pacitas

T Vér ataramlas

T Metabolikus aktivitds
Véraramlas 1 Sziven ataramlé vérmeny- | Sziv

nyiség
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2. tablazat. Az egyes homeosztatikus és homeoretikus hormonok valtozasa és hatasa, va-
lamint az egyes szdvetekben és szervekben végbemend valtozasok osszefoglalasa a vem-

hesség és a korai laktacio idészaka alatt (Ingvartsen és Andersen 2000).

Vembhesség Vembhesség Laktacio
kozepe vége eleje

Hormonok, szovetek a valtozds iranya
Homeoretikus hormonok

Progeszteron 1 (1) }

Placentalis laktogén 1 l

Osztrogén 1 1

Prolaktin - M 1

Szomatotropin - M 1

Gliikokortikoidok (kortizol) - -/1 1

Leptin 1 1l l
Homeosztatikus hormonok

Inzulin T !

Glukagon - - )

Parathiroid hormon - -/1 1

1,25-dihidroxi-Ds vitamin - -/1 )

Kalcitonin - -/ }
Szoveti érzékenység (Kiv. togy)

Inzulin ) !

Katecholaminok 1 1
Togyszovet

Laktézszintézis 1

Tejzsir-szintézis 1

Tejfehérje-szintézis )
Maj

Gliikoneogenezis M )

Ketogenezis M 1
Zsirszovet

De novo zsirszintézis 1 l !

Zsirsavak észterifikacidja ) ! !

Zsirok lebontasa
Izomszovet

Fehérjeszintézis - J J

Fehérjebontas - 1 i

Glikézfogyasztas - } J

Zsirsav- ¢€s ketonanyag- fo- - ) )

gyasztas
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Az ellés koriili 1d6szakot €s a laktacio bevezetd szakaszat jellemzo katabolikus folyamatok
szabalyozasaban valdszinlileg a novekedési hormon (STH) - inzulinszerii novekedési faktor-I
(IGF-I), valamint az inzulin — leptin tengely szerepe meghatdrozo (Blache ¢és mtsai., 2007;
Chagas ¢s mtsai., 2007; Huszenicza ¢€s mtsai., 2008).

A hipofizis eredetli STH felelds a kérodzok tejtermelésének meginduldsaért és fenntar-
tasaért (Lucy, 2004; Svennersten-Sjaunja és Olson, 2005). A novekedési hormon plazmakon-
centracidja az ellést kozvetleniil megel6zden emelkedni kezd, a csticskoncentracid a laktacid
elsé napjaiban mérhetd, majd kismérvii csokkenést mutatva magas szinten perzisztal a lakta-
cios csucstermelés idoszakaban (Reist és mtsai.,, 2003). Az STH kozvetleniil, és inzulin-
anatagonista hatasa révén, kozvetett mdodon is serkenti a glilkoneogenezist. Utobbi folyamat
eredményeként nd a tejcukor-szintézishez alapanyagaként rendelkezésre allo gliikk6z mennyi-
sége, ami pozitivan befolyasolja a tejtermelést (Etherton és Bauman, 1998). Az IGF-I a maj-
ban termelddik STH hatasra és negativ visszakapcsolas révén, csokkenti az STH elvalasztast.
A vérplazmaban az IGF-I kotéfehérjéhez kapcsoltan van jelen, amely allapotaban csokkent
bioldgiai aktivitas jellemzi. A novekedési hormon mellett, az IGF-I-nek és kotéfehérjéjének is
szerepet tulajdonitanak a novekedés €s a tejtermelés szabalyozasaban (Le Roith és Bondy,
2001). A mgjsejteken 1évo STH receptorok kifejezddése az ellés koriili iddszakban, tovabba
energia ¢s fehérjehianyos allapotokban csékken, ami az STH majra gyakorolt bioldgiai hatés-
gyengiilését eredményezi. Ekkor csokken az IGF-I szintézise és elvalasztdsa, maga utan hozva
a negativ visszacsatolds gyengiilését az STH elvalasztasra, novelve annak vérplazma-
vérplazma NEFA-koncentracidjat — tovabba gatolja a zsirszintézist és a szovetek inzulinflig-
g6 gliikkézfelvételét (Delavaud és Ferlay, 2002).

Az ellés koriili idészakban a tejhasznu tehenekben Un. inzulinrezisztencia alakul ki
(Hayirli 2006; Chagas és mtsai., 2007). Ezt az ¢lettani allapotot csokkent inzulinérzékenység
(glikozfelvétel inzulin hatdsara) és/vagy csokkent inzulin-valaszképesség (inzulin-elvalasztas
glikkéz hatasara) jellemzi (Kahn, 1978). Az agyban és a tdgyben az inzulinérzékenység nem
csokken. A tdgyben zajlo laktozszintézis gliikozigénye, a kozponti idegrendszert leszamitva
elonyt €élvez mas szovetekével szemben, ami eldsegiti a tejtermelés szinvonalanak emelkedé-
sét (Hayirli, 2006). Védett zsirok etetése esetén javulhat az energiamérleg, ami a vérplazma
keztében nd a plazma NEFA-koncentracid is. A NEFA-t a tégy mirigyhdmsejtjei korlatozott
mértékben gliikozt helyettesitdé anyagként is hasznosithatjak, ami lehetséges magyarazata le-

het annak, hogy a védett zsirok etetése altalaban pozitivan befolyasolja a tejtermelést. A vé-
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dett zsirok etetése révén felszivodo zsirsavak nem csupan tobblet energiat jelenthetnek, ha-
nem eldanyagokat szolgaltatnak a petefészek eredetii szteroid hormonok és az eikozanoidok
(prosztaglandinok) termelddéséhez, befolyasolva ezaltal a petefészek- és méhmikodést (6sz-
szefoglaldan: Keresztes ¢s mtsai., 2007a,b).

Egyes ellés koriili produkcids betegségek, mint a ketozis (Hove, 1978, Holtenius és
mtsai., 1993; Steen ¢és mtsai., 1997), a zsirmdj szindréma (Ohtsuka ¢és Koiwa 2001) vagy az
oltégyomor-helyzetvaltozas (Holtenius és Traven, 1990; Holtenius és mtsai., 2000) a has-
nyalmirigy inzulin elvélasztdsanak zavaraval jarnak. A ketozis gliikkdz és inzulin egyiittes ada-
saval eredményesebben gyogykezelhetd (Takeo és Hayakawa, 1993).

A laktacio elérehaladtaval nd a szérazanyag-felvétel és javul az energiaegyensuly. Fo-
kozatosan nd az inzulin-elvalasztas. Az inzulin serkenti a majsejtek STH receptorainak kifeje-
z0dését, ezaltal fokozddik az STH serkentette IGF-I termelés is. Az IGF-I gatld hatasanak ki-
fejezodéseként csokken a plazma novekedési hormon koncentracioja. A felsorolt hormonalis
valtozasok eredményeképpen a tejeld tehén anyagcsere-folyamataiban a katabolikus jelleg fo-
kozatosan visszaszorul és az anabolikus folyamatok keriilnek elotérbe (Huszenicza és mtsai.,
2008).

A leptin a zsirszovetben szintetizalddo fehérje, de jelen van a majban, a placentaban és
a vérplazmaban is. Receptorai megtalalhatok tobbek kozott a hipotalamuszban €s a petefészek
granuldza sejtjeiben is (Spicer, 2001). Fontos szerepet tolt be a takarmanyfelvétel és a szapo-
rodasi folyamatok homeoretikus szabalyozasadban. A leptin jelzi az agy hipotalamikus régidja
szamara a bOr alatti és a zsigeri zsirraktarak triglicerid telitettségét, ugyanis termelddése és
plazmakoncentracioja azzal aranyos (Delavaud és Ferlay, 2002; Chillard és mtsai., 2005;
Zieba és mtsai., 2005). A leptin magas vérplazma koncentracioja csokkend takarmanyfelvétel-
lel tarsul (Foster és Agatani, 1999). Emelked0 plazma leptin koncentracid hatasara a
hipotalamusz csokkenti a takarmanyfelvételt s noveli azt alacsonyabb leptin koncentracio
esetén. A leptin plazmakoncentracidja az ellés idopontjaban lecsokken, €s a negativ energia-
egyensulyi allapotban is alacsony szinten marad. (Kadokawa ¢€s mtsai., 2000). A leptin plaz-
makoncentracidja pozitivan korrelal az inzulin és a gliikkdz tovabba negativan a plazma STH-
¢s NEFA-koncentraciojaval (Block és mtsai., 2001).

Negativ energiaegyensulyban a periférias vérben emelkedett kortizol és a glukagon
koncentraciok mellett csokkent pajzsmirigyhormon- (T3, T4) és leptin-koncentraciok mérhe-
tok. A T4 elvélasztds a hipotalamusz-hipofizis-pajzsmirigy tengely altal szabdlyozott, a T;
termelése pedig tobbek kozott a majban zajld dejodinédcids folyamat eredménye. A T; : Ty

arany valtozasa jelezheti a dejodinacios folyamat zavarat (Huszenicza és mtsai., 2002, 2008).
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Ugyanakkor bizonyitott, hogy a ketdzis sulyos formajaban csokken a tireotrop serkentd hor-
mon (TRH) indukalta tiroxin (T4) elvalasztas is (Huszenicza és mtsai., 2006). Ujabban a zsir-
sejtekben termelddo adiponektin és az emésztérendszer eredetii ghrelin hormonok energiafor-
galomra gyakorolt hatdsat is leirtak, amelynek hatterében a szarazanyag-felvétel befolyasolasa

all (Blache és mtsai., 2007; Chagas és mtsai., 2007; Huszenicza ¢és mtsai., 2008).

3.2. A negativ energiamérleghez kapcsolodé produkcios betegségek és nyomon-

kovetésiik lehetoségei

Az ellést kovetd néhany hétben a rendkiviil intenziven emelkedd tejtermelés energia-
igényét a lassabban novekvd szdrazanyagfelvevo-képesség nem tudja kielégiteni, a tejhasznu
tehén szamitott energiamérlege negativ. Butler (2001) a NEB mélypontjat az ellés utani 2-3
hétre teszi, mig annak hosszat a laktacido kezdetét kovetd 10-12. hétben hatdrozza meg.
Canfield és mtsai. (1990), szamitasaik alapjan a mélypontot az ellést kovetd 2,5-12 nap, a
végpontot a 72. nap kornyékében jelolik meg. A katabolikus periddus hosszat a genetikai
adottsagok altal meghatarozott tejtermelés, a tartasi €s takarmanyozasi kornyezet, valamint a
szarazanyag-felvétel befolydsolhatja (Jorritsma és mtsai., 2003). A NEB mar a vemhesség vé-
gén kialakulhat (Brydl és mtsai., 2003, 2008; Grummer ¢és mtsai., 2004) és szerepet jatszhat
szamos produkcios betegség, tobbek kozott a zsirmdj szindroma és a ketdzis (Bertics és
mtsai., 1992), a nehéz ellés (Zamet és mtsai., 1979), és a csokkent immunvalasz képesség
(Goft, 2003) kialakuldsédban. A talzott testkondicié (Hayirli és mtsai., 2002) valamint a sza-
razanyag-felvétel csokkenését el6idéz6 menedzsment hibak ¢€s kornyezeti tényezdk novelik az
ellés elotti NEB kialakulasanak kockézatat (Grummer €s mtsai., 2004).

Az allatok energiaegyensulyanak megitélésének egyik lehetséges mddja az energia-
mérleg kiszamitasa. Az energiamérleg az energia-felvétel és energiafelhasznalas kozotti kii-
16nbségbol adddik. A vildgon hasznalt energiaértékelési rendszerek tobb tényezo (pl. 1étfenn-
tartd energiasziikséglet, testtomeg, tejtermelés, tejosszetétel stb.) egyiittes figyelembe vételé-
vel szamitjak a tehenek energiasziikségletét, amelyet a rendszertdl fiiggden tejtermelési nettd
energidban (NE,), metabolizalhaté energidban (ME), vagy tejtermelési takarmany egységben
(Hollandidban és Belgiumban: VEM, Franciaorszagban: UFL) hatdroznak meg (Van Es,
1978; Vermorel, 1978; Butler, 1981; De Brabander és mtsai., 1982). Bar e rendszerek megal-
kotasa soran etetési kisérletekre tamaszkodtak és a szamitasok jo kozelitéssel valamennyi te-

hénre alkalmazhatok nyilvanvalo, hogy a gyakorlatban kevésbé képesek figyelembe venni a

17



kiillonbozd allomanyokra jellemz6 sajatossagokat, amelyek viszont jelentdsen befolydsolhat-
jék az energiaegyensulyt (Jorritsma ¢és mtsai., 2003).

Az energiaegyensulyi allapot megitélésének masik lehetdsége, olyan metabolikus, en-
dokrin vagy mas paraméterek vizsgalata, amelyek a negativ energiaegyensulyi allapothoz valo
alkalmazkodasi folyamat sordn valtozast mutatnak (Jorritsma ¢és mtsai., 2003; Ingvartsen,
2006; Brydl és mtsai., 2008). Az ellés koriili idészakot, vagy mas néven atmeneti iddszakot
jellemzd negativ energiaegyensulyi allapothoz, optimalis esetben az allatok tobbsége tobblép-
csOs folyamat soran, hosszabb tavon alkalmazkodik, amely fizioldgiai, metabolikus €s endok-
rin valtozasok sorozatabdl all. Az alkalmazkodas folyamata és sikere, megfeleld paraméterek
(pl. plazma NEFA, ketonanyagok, IGF-1, inzulin, vizelet NSBU stb.) alapjan j6l nyomon ké-
vethetd (Kida, 2002; Brydl és mtsai., 2003, 2008; Jorritsma ¢€s mtsai., 2003). Az élettani tar-
tomanytdl valé eltérések jelzik az alkalmazkodasi mechanizmus zavarat, ezért azokat kocka-
zat jelzo tényezoként definidlhatjuk. Az alkalmazkodas sikerét befolyasolod kockdzatok nove-
kedésére nem csupan kéros metabolikus mutatdk lattan gondolhatunk, hanem mas, élettani al-
lapottol vald eltérés, stressz, kedvezdtlen kornyezeti tényezok fennéllasa esetében is. A nega-
tiv energiamérleghez valo alkalmazkodés zavaranak fobb kockézati tényezoiként egyes szer-
z0k szerint az elléskori tulkondicio, a vérplazma alacsony gliikkdz és inzulin valamint magas
NEFA-koncentracidja, a maj magas triglicerid-tartalma, az alacsony szarazanyag-felvétel,
egyes takarmanymindséghez kothetd hibak, valamint a hibas menedzsment és a kornyezet
stresszhatasai jelolhetok meg (Jorritsma és mtsai., 2003; Ingvartsen, 2006). Egy adott banta-
lom kialakulasat tobb tényez6 is elore jelezheti, amelyek ismerete lehetové teszi a kialakulas
kockazatanak megitélését és a megeldzés 1épéseinek kidolgozasat (Jorritsma €s mtsai., 2003;
Ingvartsen, 2006; Mulligan és mtsai., 2006;, Brydl és mtsai., 2008).
megbetegedés. A zsirszovetbdl felszabaduld hosszu szénlancu zsirsavak, mint nem
¢szterifikalt zsirsavak (NEFA) keriilnek a véraramba. A NEFA ebben az idoszakban bels6
energiaforrasként jarul hozza a tejtermelés energiaigényének kielégitéséhez. A vérplazma
NEFA-koncentracidja egyenes aranyban all a zsirmobilizacié mértékével (Husvéth €s mtsai.,
1982; Gaal és mtsai., 1983; Pullen és mtsai., 1989; Bell, 1995; Rukkwamsuk €s mitsai.,
1999b). A plazma NEFA-koncentracioja pozitiv dsszefliggést mutat a BHB-koncentracioval
valamint a m4j 6sszlipid- és triglicerid-tartalmaval (Elek és mtsai., 2008). Az ellés koriili id6-
szakban a tejeld tehén zsirszovetében a zsirsavak mozgdsitasa eldtérbe keriil a zsirok raktaro-
zéasaval szemben. Ekkor a zsirszovet a lipolitikus hormonokra (epinefrin, norepinefrin) sokkal

érzékenyebb, mint a laktacio késobbi szakaszaiban (Theilgaard €s mtsai., 2002; Underwood
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¢s mtsai., 2003). Ha az allatot az ellés koriili iddszakban, az 6nkéntes szarazanyag-felvétel
csOkkenését eredményezd stresszhatasok érik, vagy a takarmanyozasi menedzsment hibai ve-
zetnek étvagycsokkenéshez, az azonnal intenziv zsirmobilizdcidban fog megnyilvanulni
(Brydl, 1995; Bertoni és mtsai., 1998; Drackley, 1999; Ingvartsen és Andersen, 2000; Brydl
¢s mtsai., 2008). A megbetegedés kialakulasara hajlamosito és az ellés koriili id6szakot jel-
lemz6 metabolikus €s endokrin tényezokrol az el6z6 fejezetben részletesen széltam. A beteg-
ség a maj nagymértékli NEFA-felvétele kovetkezményeként alakul ki. A majsejtek altal fel-
vett NEFA atalakulasanak 3 utja lehetséges: (1) széndioxid és ATP képzddése mellett teljesen
oxidalodik és energidt szolgaltat a madjsejteknek; (2) részleges oxidacid utain ATP és
ketonanyagok képzddnek, majd utdbbiak a véraramba jutva, mas szoveteknek szolgalnak
energiaforrasul; vagy (3) trigliceriddé alakulnak és lipoproteinek (,,very low density
lipoprotein”: VLDL) formajaban eltdvoznak a majbdl. Ha a triglicerid szintézis meghaladja az
elszallitasért felelos VLDL szintézis mértékét, akkor a trigliceridek lerakddnak a méjsejtek-
ben. A trigliceridek lerakodasa tulajdonképpen a NEFA koéros majbeli metabolizmusat jelzi. A
zsirok raktarozasa anabolikus folyamat ¢€s élettani szempontbdl ellentétes a szervezet egyéb
szintjein zajlo katabolizmussal (Jorritsma, 2003; Ingvartsen, 2006). A zsirok koros mértékii
felhalmozodasa a majban tobb funkcidt gatol, koztiikk a majsejtek hormonalis valaszkészségét,
a karbamidszintézist és a gliikoneogenezist (Strang, 1998a,b; Rukkwamsuk €s mtsai., 1999a).
A zsirmdj foként szubklinikai formaban fordul eld, de sulyosabb esetben, klinikai tiinetekben
is megnyilvanul. A klinikai tiinetek gyakran jellegtelenek, gyors kondiciovesztésben, csok-
kent étvagyban, renyhe benddmozgéasokban €s alacsony tejtermelésben nyilvanulnak meg
(Gonye, 1987; Radostits és mtsai., 2000). A zsirmdj szindroma Osszetett okl megbetegedés,
ami az ellés koriili idoszakban gyakran 1ép fel olyan més produkcids betegségek kovetkezté-
ben, amelyek csokkentik az étvagyat €s novelik a tartalékzsirok mobilizacidjat. A megbetege-
dés kialakulasara az elléskori tilzott kondicio (Hayirli és mtsai., 2002), valamint az ellés ko-
rili id6északban az onkéntes szdrazanyag-felvétel csokkenése kifejezetten hajlamosit (Bertics
¢s mtsai., 1992; Grummer és mtsai., 2004). Az éllat szadmara elérhetd energiamennyiség fligg
a szarazanyag-felvételtol, a hasznosuldst meghatarozo bendo6flora- (Grummer, 1995) és ben-
déham-adaptaciotol. Utdbbi két folyamat sikerét a sav-bazis anyagcsere allapota jelentdsen
befolyasolja (Dirksen €s mtsai., 1999), ezért a fokozott zsirmobilizacid kialakulasaért kozvet-
ve a benddaciddzis is feleldssé tehetd. A benddacidozis kialakuldsara az ellést megeldzden
¢lettani koriilmények kozott is fellépd kérddzéscsokkenés hajlamosit. A folyamatot erdsiti, és
kovetkezményeit sulyosbitja, ha a tehenet az elokészités idején abrakban dus €s rostban sze-

gény takarmanyon tartjak (Brydl, 1995, Holtenius és mtsai., 2003), vagy ha nem biztositanak
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fokozatos atmenetet az ellést megeldzo6 €s az azt kovetd takarmanyozas ko6zott. A kérddzés-
csokkenés tartastechnologiai stresszhatasok kovetkeztében is kifejezett lehet (Brydl, 1995).
Egyesek leirtdk a puerperalis megbetegedések mint pl. a magzatburok-visszamaradas zsirmaj
szindrémara hajlamosito hatasat is (Yeon-Kyung és IlI-Hwa, 2005). Tobb ezer tehén vizsgala-
tan nyugvo hazai adatok alapjan Jurkovich és mtsai. (2002), Brydl és mtsai. (2003, 2004,
2008), valamint Tirian és mtsai. (2003) megéllapitottdk, hogy a zsirmdj szindréma
szubklinikai formdjanak el6fordulasi gyakorisaga az ellés koriili idészakban magas, megha-
ladhatja az 50%-ot.

A ketozis a vérplazma magas ketonanyag- (acetecetsav, béta-hidroxi-vajsav, aceton),
valamint alacsony gliik6z- és inzulin-koncentracidjaval jellemezhet6 allapot. A ketonanyagok
kivalasztodnak a vizelettel €s a tejjel is. A laktacid elején intenziven novekvo laktoztermelés a
gliikozigény novekedésével jar. A glikkozsziikséglet kielégitése érdekében fokozddik a majbé-

li gliikoneogenezis (/. és 2. tabldzatok). Ugyanakkor az inzulinrezisztencia kialakulasa miatt a

togy ¢s az agy kivételével csokken a szovetek gliikkdz fogyasztasa. A szabalyozé mechaniz-
musok mitkodése ellenére a vérplazma gliikdz- €s inzulin-koncentracioja ebben az idészakban
csokken, kiilonosen tobbszor ellett tehenekben (Ingvartsen, 2006). A glilkoneogenezis
szubsztratjai a propionat, a gliikoneogenetikus aminosavak, a laktat és a glicerol, melyek ko-
zlil mennyiségi értelemben az elsd ketté meghatarozo (Danfaer €s mtsai., 1995). Az endogén
eredetii ketonanyagok tehenekben foként a hosszu szénldncu zsirsavak metabolizmusabdl
szarmaznak. Az intenziv gliikoneogenezis elvonja a mitokondridlis oxalecetsavat az anyag-
csere-folyamatokbol, ezért a zsirbontasbdl szarmazd acetil-CoA molekuldk kondenzacids
partner hianydban nem tudnak a citratkorbe 1épni, és ketonanyagokkd alakulnak. Minden
olyan kortilmény, ami noveli a zsirmobilizacidt, fokozza a ketozis kialakuldsanak kockazatat.
Az exogén eredetli ketonanyagok foként hibasan erjedt, magas vajsav-tartalmi takarmanyok
etetése soran jelenhetnek meg a véraramban. Negativ hatdsuk elsdsorban abban all, hogy
csokkentik a szdrazanyag-felvételt, ezaltal novelhetik a zsirmobilizaciot (Ingvartsen, 2006). A
ketozis 1ényegesen gyakrabban alakul ki szubklinikai forméaban, mint annak klinikai tiinetek-
ben megynyilvanulo forméja €s altaldban allomanyszintli problémat jelent. Hazai adatok sze-
rint (Jurkovich és mtsai., 2002; Brydl és mtsai., 2003, 2004, 2008; Tirian ¢és mtsai., 2003) a
szubklinikai ketdzis eloforduldsi gyakorisaga a laktacid elsd honapjaban 10-20 % kozé tehetd.
Kialakuldsanak kockazata jelentdsen nd az ellésszam novekedésével (Grohn és mtsai., 1984)
¢s az ellés idopontjaban a 3,5-et elérd vagy azt meghaladd kondiciépontszam esetén (Gillund

¢s mtsai., 2001). Szamos produkcios betegség jarhat a szdrazanyag-felvétel és a vér gliikoz-

crcr
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sek koziil az ellési bénulas €s az oltogyomor-helyzetvaltozas (Curtis €s mtsai., 1985), a mag-
zatburok-visszamaradas (Yeon-Kyung és Ill-Hwa, 2005) és a labvégbetegségek (Grohn és
mtsai., 1989), valamint a méhgyulladdsok (Huszenicza és mtsai., 2003b) és a togygyulladas
(Rajala és Grohn, 1998; Huszenicza és mtsai., 2003b) mellé tarsulhat ketdzis. Ugyanakkor
nem minden szerzo talalt 6sszefiiggést az egyes produkcios betegségek, mint pl. a togygyulla-
dasok ¢és a zsirmdj szindroma kozott (Van Dorp €s mtsai., 1999). Bar a ketdzisra utald bioké-
miai elvaltozasok megjelenése altalaban megeldzi a tégygyulladas, vagy a méhgyulladasok
kialakulasat, nehéz eldonteni, hogy a ketdzis elsésorban hajlamosito tényezoként, vagy kovet-
kezményként jatszik-e szerepet az ellés koriili id6szak eme bakterialis eredetli megbetegedé-
seinek kialakuldsdban (Huszenicza €s mtsai., 2003b). In vitro kisérletekben a kozeghez adott
BHB és AcA csokkentette a fehérvérsejtek kemotaktikus képességét s migracids kapacitasat
(Hoeben ¢és mtsai.,, 1999; Suriyasathaporn, 1999, 2000). Ugyanakkor magzatburok-
visszamaradast kovetd endometritisben szenvedd tehenek gyakrabban betegedtek meg
ketézisban (Yeon-Kyung és I11-Hwa, 2005).

kulé produkcids betegségek korai felismerése, allomany-diagnosztikaja, valamint megel6zése
érdekében tobb modszert is kidolgoztak. Nagy és mtsai. (1984) beszamoltak a zsirmaj
szindroma nagyiizemi dllomanyokban torténd eldjelzésének és diagnosztikajanak lehetoségé-
,ketonurias index”, ugyancsak hatékony eszkoz lehet a ketdzis allomany-diagnosztikajaban és
az allomany-egészségiigyi kockéazatok eldjelzésében. A mindsités alapja a modositott
Rothera-probéaval kimutatott ketonuria 1-5 , keresztes” fokozata. A keresztek szaménak tizsze-
res szorzata képezi az index alapszdmat, amit a ketonuria keletkezésének az elléshez viszonyi-
tott ideje mddosit (Kégl, 1990, 1994; Kégl és Gaal, 1992). A ketonanyagok, koztiik a béta-
hidroxi-butirat, a tejben is megjelennek (ketolakcia). A ketolakcia mértéke arra kifejlesztett
hatarozasa alkalmas az energiaecgyensulyi allapot jellemzésére. A modszer eldnye, hogy nagy
1étszamu allomanyok szlirdvizsgalata egyszertien kivitelezhetd (Konyves és mtsai., 1998). Az
1970-es évek elején Payne altal megalapozott és a vildg szamos orszédgaban, igy hazankban is
alkalmazott majd tovabbfejlesztett komplex anyagforgalmi vizsgalatok rendszere, a megelo-
z¢s hatékony eszkoze (Brydl, 1989; Kida, 2002; Brydl és mtsai., 2008). Az energiaforgalom
allapotanak megitélése érdekében a leggyakrabban vizsgalt metabolikus paraméterek a vér-
plazma gliikkdz-, nem ¢észterifikdlt zsirsav-, tovabba a ketonanyagok koziil a béta-hidroxi-

vajsav- és acetecetsav-koncentracioja. A vérplazma gliikkdz-koncentracidja a homeosztatikus
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szabalyozasnak koszonhetden kevésbé érzékeny az energiaegyensulyi allapot valtozasaira,
kovetkezésképpen korlatozottan alkalmas annak megitélésére. A plazma NEFA-
koncentracioja a glilkdéznal és az egyes ketonanyagoknal is érzékenyebb metabolikus jelz6pa-
raméter, mert kozvetlentiil €s rovid idon beliil koveti a zsirdepokban zajlé lipolitikus folyama-
tokat (Andrews, 2000; Radostits €s mtsai., 2000). A plazma NEFA-koncentracioja pozitiv
Osszefliggést mutat a BHB-koncentraciéval valamint a maj 0Osszlipid- és triglicerid-
tartalmaval. E paraméterek regresszids 0sszefliggései alapjan a maj osszlipid- és triglicerid-
tartalma jol becsiilhetd, ami egyszert €s gazdasagos lehetdséget kinal a majelzsirosodas mér-
tékének meghatarozasdhoz majbiopszids eljaras nélkiil is (Elek €s mtsai., 2008). A negativ
energiaegyensulyi allapot kialakuldsaban a sav-bazis anyagcsere zavarai is szerepet jatszhat-
nak (Brydl, 1995; Dirksen, 1999; Grummer és mtsai., 2004). A sav-bazis anyagcserezavarok
felderitése érdekében Kutas (1965) kidolgozta a vizelettel torténd nettd sav-bazis trités
(NSBU) meghatarozasanak modszerét szarvasmarhaban, ami napjainkig széleskoriien alkal-
mazott, gyakorlatias 4dllomany-diagnosztikai médszer. A NSBU-koncentracié a vizelet pH ér-
tékénél érzékenyebben reagdl a sav-bazis egyensuly valtozasaira.

A NEB és a szaporodasi teljesitmény kozotti osszefiiggések ismerete lehetdséget ad a
szaporodasi kockazatok elemzésére. A vizsgalatokat els6sorban az ellés koriili idoszakra cél-
szerl idOziteni. Toth és mtsai. (2007) kozlése szerint az ellést kovetd 90-120 nap kozotti id6-
szakban mar nem mutathatok ki élettanilag igazolhato Osszefiiggések a vembhesiilés, a nem
vemhestilt allatok petefészek-miikodése €és az energiamérleg allapotat jellemzd metabolikus

paraméterek kozott.

3.3. A negativ energiamérleg és a szaporodoképesség kapcsolata

3.3.1. A negativ energiamérleg hatasa a tiiszonovekedésre és a petefészek-mitkodésre

A sikeres termékenyités alapfeltétele az ovulacio és a ciklikus nemi miik6dés megléte.
A negativ energiamérleg és az ellést kovetd elsd ovulacid idopontja kozotti 6sszefiiggés rég
ismert. Az ellést kovetd elsd ovulaciora a negativ energiaegyensulyi szakasz mélypontjat ko-
vetden mintegy 10 nap elteltével keriilhet sor (Butler és mtsai., 1981; Beam ¢&s Butler, 1999).
Tekintettel arra, hogy gazdasagi megfontolasbol a termékenyitésre az ellést kovetd 2-3 hona-

pon beliil sort kell keriteni (Brydl, 2004; Ozsvari, 2006), az els6 ovulaciénak és a petefészek-
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mukodés ciklikussa valasanak ebben az idészakban be kell kovetkeznie. A tehenek tobbsége
képes is erre (Opsomer €s mtsai., 2000).

Az elso tiiszofejlddési hullamok, follikulus stimuldlé hormon (FSH) hatdsara mar az
ellést kovetd 4-5 nappal megindulnak, amelynek eredményeként l1étrejon az elsé dominéns tii-
sz6 (> 9,0 mm atmérd), majd a folyamat rendszeressé valva ismétlodik (Beam és Butler,
1997). Az FSH fiiggd folyamat nem érzékeny a NEB éllapota irant. A ciklikus petefészek-
miikodés megindulasaban valésziniileg nem az FSH, hanem a luteinizal6 hormon (LH) szek-
récio jatssza a kulcsszerepet (Lamming és mtsai., 1981; Beam ¢és Butler, 1999). A tiiszofejlo-
dés folyamatanak az elsé dominans tiisz6 (DT) sorsat illetden haromféle kimenetele lehetsé-
ges: (1) a DT ovulal, (2) ovulacié nélkiil atretizal, amelyet szamos tiiszofejlddési hullam kovet
az ovulacid bekovetkeztéig, vagy (3) cisztava alakul. Az els6 és harmadik esetben a tiiszot ak-
tiv osztrogéntermelés jellemzi, mig a masodik esetben az Osztrogéntermelés csekély. Az elso
kimenetel esetén a petefészek-miikodés ciklikussa valik. A masodik és harmadik kimenetel
tobbszor ismétlddhet az elsé ovulacid bekovetkeztéig. Tehat a DT ismétlodo regresszidjaval
ill. anovulacios cisztdk kialakuldsédval jard esetekben megnyulik az aciklids id6szak. Az
aciklias 1dészak hosszat a negativ energiaegyensulyi allapot befolyasolja. Az ellést koveto el-
s ovuldcidra a negativ energiaegyensulyi szakasz mélypontjat kovetd 10 nap elteltével kertil-
het sor (Butler és mtsai., 1981; Butler és Smith, 1989; Beam és Butler, 1997, 1999).

Az els6 ovulacid bekovetkezte utan, a ciklikus petefészek-miikodés megfeleld idejli
megléte a termékenyités sikere szempontjabdl ugyancsak fontos tényezd. A termékenyiilés
eredményessége pozitiv Osszefliggést mutat a termékenyitést megeldzo ciklikus miikodés ide-
jének hosszaval és a termékenyitést megeldz6 ovulaciok szamaval (Thatcher és Wilcox, 1973;
Butler és Smith, 1989). Mindezek figyelembe vételével lathato, hogy az ellést kovetden az
anovulacios ¢és aciklias iddszak ésszerli roviditésére kell torekedni.

A negativ energiaegyenulyi allapot késleltetheti az elsé ovulacié idopontjat. Tobb in
vivo vizsgalat eredménye kapcsan beszamoltak az alacsony energiafelvétel, valamint a nega-
tiv energiamérleghez valo alkalmazkodds zavarat jelzé metabolikus allapotok és a késedelmes
elsé ovulacio kozotti 6sszefiiggésekrol (Butler, 1981; El-Din Zain és mtsai., 1995; Huszenicza
¢s mtsai., 1998; Beam ¢€s Butler, 1999; Opsomer, 2000).

Az ellést kovetd negativ energiamérleg tartama ¢és mértéke osszefiiggésbe hozhatd az
ovulaciét kovetd ciklusok soran tapasztalt gyenge fertilitdssal. A gyengébb vemhesiilési
eredmények magyardzataul valoszintileg elsdsorban az embridelhaldsok ardnyanak a noveke-
dése szolgal. A NEB fennallasanak idején a tiiszOkbdl szarmazo petesejtek, ill. embridk gyen-

g¢bb mindségliek, tovabba a lutedlis aktivitas zavaraival is szamolni kell. Nem zarhato ki to-
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vabba egyes novekedési faktorok (pl. IGF-I) trofikus hatdsanak az elégtelensége sem (Katai €s
mtsai., 2003).

A plazma NEFA-koncentracio és a szaporodasi teljesitmény kozotti kapcsolat tobbek
altal vizsgalt terlilet, am az eredmények nem egyértelmiick. Tobben beszamoltak az emelke-
dett plazma NEFA ¢és a termékenyiilés kozotti negativ 6sszefiiggésrol (Canfield és mitsai.,
1990; Grummer, 1995). Yung és mtsai. (1996), negativ osszefliggést talalt a plazma NEFA-
koncentracio €s a sargatest tomege, valamint a plazma P4-koncentracidja kozott. Ugyanakkor
Rhodes és mtsai. (1995) a kisebb tomegl sargatest ellenére nem tapasztaltak alacsonyabb Py4-
koncentraciot emelkedett plazma NEFA-koncentracié mellett. Masok nem talaltak 6sszefiig-
gést a plazma NEFA koncentracié és az els6 termékenyités eredményessége, illetve az elsd
ovulacié idopontja kozott (Reist és mtsai., 2000; Snijders €s mtsai., 2001). A petefészek
NEFA-felvétele a vérbol erdsen kétséges (Rabiee, 1997). Az in vivo vizsgalatok nem szolgal-
tattak megfeleld bizonyitékokat a NEFA termékenyiilésre gyakorolt kozvetlen hatasarol. A
témaban megjelent kézlemények csak hidnyosan és elméleti Gton magyarazzak a lehetséges

okokat (Jorritsma, 2003).

3.3.2. Metabolikus és endokrin jelzorendszer a szaporodasi folyamatok szabalyozasaban

Az energiaegyensuly allapotat a hipotalamusz-hipofizis-petefészek tengely felé kozve-
titd lehetséges metabolikus szigndlok vizsgdlata soran els6sorban olyan vérplazma
metabolitok (NEFA, gliik6z) illetve metabolikus hormonok (inzulin, inzulin:névekedési hor-
mon arany, IGF-I) felé fordult a figyelem, amelyekrdl tudott volt, hogy valtozast mutatnak az
ellés koriili idészakban. A NEFA ¢s a gliikdz esetében nem sziilettek olyan eredmények, ame-
lyek egyértelmiien bizonyitottak volna azok informaciokozvetitd szerepét (Huszenicza és
mtsai., 1988; Canfield és Butler, 1991). Mai ismereteink alapjan ugy tiinik, hogy az energia-
forgalom allapotat a hipotalamusz-hipofizis-petefészek tengely felé kizardlag hormonok kéz-
vetithetik (Beam ¢és Butler, 1999).

A gonadotropinok kulcsszerepet toltenek be a szaporodési folyamatok szabalyozasa-
ban. A dominans tiisz6 ovulacioja a pulzaldé LH-szekrécio ujrainduldsanak fliggvénye, amely
serkenti a petefészekben a tiisz6érést és az Osztradiol termelést. A negativ energiamérleg ga-
tolja a pulzalé LH-szekrécidt, csokkenti petefészek LH érzékenységét, késlelteti az elsd ovu-
laciot (Beam ¢és Butler, 1999). A pulzaldé LH-szekrécid felelds sziiz tiszokben a ciklikus nemi

miikodés beinduldsaért. Uszékben a pulzalé LH-szekrécid kialakuldsahoz sziikséges bizonyos
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kritikus mennyiségli zsirszovet megléte (Schillo és mtsai., 1992). Utobbi tény alapjan valoszi-
nisithetd a reproduktiv endokrin rendszer és az allatok metabolikus statusa kozotti kapcesolat,
beleértve az ellés utani metabolikus adaptacios folyamatokat is. A nemi miikodés szabalyoza-
saban szerepet jatszo hipotalamusz-hipofizis-petefészek tengely milikodését szamos
neuroendokrin tényezd befolyadsolja. Az elléshez kapcsolddo stresszhatdsok kovetkeztében
felszabaduld endogén opioid peptidek a pulzalé LH szekrécid gatlasa révén késleltethetik az
ellés utani elsé ovulacié idépontjat (Ahmadzadeh és mtsai., 1998). A neuropeptid Y (NPY) az
LH-elvalasztast jelentdsen gatold hatdsa mellett serkenti a takarmanyfelvételt, ezaltal jelentds
informaciokozvetitd szerepet tolt be a metabolikus €s a szaporodasi folyamatok kozott (Diskin
¢s mtsai., 2003).

A negativ energiaegyensulyhoz kotheté metabolikus tényezok koziil a mesterségesen
eldidézett hipoglikémia valtozatlan frekvencia és GnRH érzékenység mellett, kisebb amplitu-
déju LH pulzécidt eredményezett. Megfelel6 amplitidoju LH pulzacidohoz normal vérgliikkoz-
koncentracio sziikséges (Rutter €s mtsai., 1987).

A NEB iddszakaban magas a vérplazma STH- és alacsony az inzulin- és IGF-I-
koncentracidja. Az inzulin : novekedési hormon arany és a NEB mélypontjanak ideje hatassal
van az elsd tiiszonovekedési hulldm kimenetelére. Azokat a teheneket, amelyekben az ellést
kovetd két hétben aktiv dsztrogéntermeléssel bird és ovulald domindns tiisz6 fejlodik az elsd
tiiszonovekedési hullambol szignifikdnsan magasabb plazma IGF-I-koncentracié jellemzi
azokhoz viszonyitva, amelyekben az els6 dominans tiisz0 csekély Osztogéntermeléssel bir és
ovulacio nélkiil atretizal (Beam és Butler, 1997, 1998). In vitro kisérletben igazoltak, hogy az
inzulin és az IGF-I serkenti a szteroidogenezist és a follikulus théka és granuldza sejtek
csak in vitro koriilmények kozott az IGF-I hatasara a follikulus théka sejtek feliiletén nott az
LH-kotohelyek szdma és nott az LH serkentette androsztendion és progeszteron termelés
(Spicer és mitsai., 1993, 1996). Az inzulin és az IGF-I noveli a follikulus sejtek LH-
valaszkészségét, no a follikularis 6sztrogéntermelés, ami eldfeltétele az ovulacid bekovetkez-
tének. A petefészek-miikodés ciklikussa valasanak elofeltétele a megfelelé LH alapszekrécid
mellett a vérplazma egy kiiszobértéket meghaladé inzulin- és IGF-I koncentracidja (Diskin és
(Monget és Martin, 1997).

A leptin kozvetlen kapcsolatot jelent a szaporodasi folyamatok szabdlyozéasa és a
metabolikus folyamatok kozott. E zsirszovetben szintetizalodd fehérje metabolikus folyama-

tokban betoltott szerepét a fentiekben mar jellemeztem. A leptin receptorok megtalalhatok
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tobbek kozott a hipotalamuszban és a petefészek granuldza sejtjeiben is (Spicer, 2001). A
leptin gatolja a hipotalamusz GnRH ¢s a hipofizis LH elvélasztasat (Barb és Kraeling, 2004).
A leptin plazmakoncentracioja mar az ellést megeldzden csokkenni kezd és a laktacid beveze-
té szakaszaban a negativ energiaegyensulyi allapotban is alacsony szinten marad. A leptin
koncentracidja a plazmaban az elsé ovulaciot megelézden ismét emelkedik. A pulzalé LH-
szekrécid frekvencidja ¢s amplitiddja pozitiv Osszefiiggést mutat a plazma leptin-
csolatot (Kadokawa €s mtsai., 2000, 2006).

A pajzsmirigy hormonok (T; ¢és T4) fontos alkotéelemei a petefészkek
szteridogenezisét szabalyozd komplex mechanizmusnak (Huszenicza és mtsai., 2002). Szere-
pet jatszhatnak a petefészek-miikodés ciklikussa valasanak folyamataban az ellés utan. In
vitro koriilmények kozott inzulin és FSH jelenlétében serkentik a théka és a granuldza sejtek
szteridogenezisét (Spicer és mtsai.,, 2001). A csokkent plazma T; koncentracio csokkent
plazma Osztradiol-koncentracidval és jellegtelen ivarzasi tiinetekkel tarsul. Az inaktiv petefé-
szekkel rendelkezd tehenekben csokkent plazma T; és T, koncentrdciot mutattak ki

(Suriyasathaporn, 2000).

3.4. Involucios szovodmények, kockazati tényezok és kovetkezmények

3.4.1. A méh involucidja

A méh involucidja az ellést kovetden azonnal megkezdddik. A folyamat soran a méh
alkalmassa valik a kovetkez6 vehem fogadasara (Haraszti, 1993; Risco, 1999). A folyamat 3
o részre oszthatd. A korai puerperium szakaszanak hossza, mintegy két hét. A szakasz elején
tavozik el a magzatburok. Az oldddasi folyamat mar az ellést megel6z6 egy-két hétben meg-
kezdédik, amelyben nagy szerepe van a kriptdk hamsejtbélésén megjelend oOridssejtek
fagocitald és reszorptiv képességének (Kimura és mtsai., 2002; Goft, 2008). A korai szakasz
elsé 12-24 orajat jellemzd szabalyos, intenziv méhosszehuzodasok a 42-48. ora kornyékére
fokozatosan megsziinnek. A magzatburkok altaldban mar az els6 12 déraban eltdvoznak. A
méhosszehtizodasok erdssége nagy egyedi valtozatossagot mutat (Bajcsy és mtsai., 2005). A
korai szakaszban fellépd puerperalis megbetegedések az involtcio elhuzddasat, a petefészek-
mukodés ujraindulasanak késedelmét okozhatjak. Ezek folyomanyaként megnyulik a két ellés

kozti 1d6 és csokken a termelés gazdasagossaga (Risco, 1999). A kései puerperialis szakasz
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egészséges allatban az ellést kovetd 4. hétig tart, ekkor anatdmiai értelemben befejezddik az
involucid. A méh visszanyeri a vemhesség eldtti alakjat, szimmetridjat és tomegét (Becze ¢és
Perjés, 1981; Haraszti, 1993; Sheldon, 1999). A befejezd szakasz az ellés utani kb. 42. napig
tart. Ekkorra a méh hisztoldgiai €s hisztokémiai regeneracioja befejezddik, ¢és alkalmassa va-
lik a megtermékenyitett petesejt fogadasara (Haraszti, 1993; Sheldon, 1999).

Az involuci6 lefolyasanak ¢€s a méh allapotanak jellemzésére Becze és Perjés (1981) a
hazai gyakorlatban ma is széles korben alkalmazott pontrendszert dolgozott ki. A négyfokoza-
ta skalan 0,5 tizedes pontossaggal elvégzett pontozasos modszer figyelembe veszi a méh he-
lyezddését, nagysagat, tdnusat, tapintatat és tartalmat, valamint a méh kortili szovetek allapo-

tat.

3.4.2. A magzatburok-visszamaradas

A magzatburok-visszamaradds (MBV) az involuciés id6szak kezdetén jelentkezd szo-
vodmény. A gyakorlatban legelfogadottabb meghatarozas szerint magzatburok-visszamaradas
diagnozisat allithatjuk fel, ha a magzati placenta eltdvozasa az ellést kovetd 24 6ran belill nem
torténik meg (Markusfeld, 1987). Eléfordulési gyakorisagara vonatkozdan a szamadatok szé-
les spektrumat megtaldlhatjuk a szakirodalomban. Altaldban 4-18% kozotti eldfordulasrol
szamolnak be (Erb ¢€s mtsai., 1985; Markusfeld, 1987; Francos és Mayer, 1988; Esselmont és
Kossaibati, 1996), de halmozottan, akar 50%-ot meghaladé gyakorisadggal is el6fordulhat (Ha-
raszti, 1993). Allomany-egészségiigyi szempontbol a megbetegedés gyakorisagat mindenkép-
pen 10% alatt célszert tartani (Szenci, 2003). A magzatburok-visszamaradas a méhgyulladés-
ok kialakulasaban jelentds kockazati tényezo (Stevenson €s Call, 1988; Kaneene, 1995; Yeon-
Kyung és IlI-Hwa, 2005; Goff, 2008), ezaltal kozvetett gazdasagi veszteségeket okozhat. Ke-
vés forras all rendelkezésre a MBV dltal okozott szamszerl veszteségekrdl. Amerikai adatok
alapjan Laven és Peters (1996) a veszteségeket 1995-6s arszinten mintegy 83 USA dollarban
allapitotta meg, ami az Osszesen 298 dollaros koltségtartomanyon beliil jelentds aranynak
mondhaté.

A bantalom kialakulasat szdmos kockazati tényezdvel kapcsolatba hoztdk, am az ered-
mények nem egyértelmiick. Az elléssel és az allattal kapcsolatos tényezdk koziil, a magzatbu-
rok-visszamaradast 0sszefliggésbe hoztak a nehéz elléssel (Erb és mtsai., 1985; Grohn, 1990;
Correa és mtsai.,, 1993; Emanuelson és mtsai., 1993), a koraelléssel (Markusfeld, 1987,

Correa ¢€s mtsai., 1993), az ikerelléssel (Muller €s Owens, 1974; Markusfeld, 1984; Bendixen
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¢s mtsai., 1987; Nielsen és mtsai., 1989; Correa és mtsai., 1993; Peeler és mtsai., 1994), a
vemhesség hosszaval (Correa €s mtsai., 1993; Yeon-Kyung és Ill-Hwa, 2005), az ellésszam-
mal (Correa és mtsai., 1993), és az évszakkal (Muller és Owens, 1974; Markusfeld, 1984).
Mas esetben nem taldltak 0sszefiiggést a nehéz ellés (Dahoo és Martin, 1984; Curtis és mtsai.,
1985), az ellésszam (Muller és Owens, 1974; Yeon-Kyung ¢és Ill-Hwa, 2005) az évszak
(Larson és mtsai., 1985; Grohn, 1990) és a magzatburok-visszamaradas eldforduldsa kozott.
Bizonyos takarmanyozasi eredetli hidnyallapotok (szelén, E vitamin) szerepét is leirtdk
(Laven és Peters, 1996). Az ellés koriili idészakot jellemzd oxidativ stresszallapot MBV ki-
alakulasdhoz vezethet. Ennek elkeriilése érdekében az antioxidans védekezd rendszerben sze-
repet jatszo taplaloanyag-ellatottsagot (szelén, cink, réz, vas, E-, A- és C-vitamin, béta-
karotin) célszerii optimalizalni (Haraszti, 1993; Miller és mtsai., 1993). Tehenek takarmanya-
nak E vitaminnal és szelénnel torténd kiegészitése a magzatburok-visszamaradas eldfordulasat
egyes esetekben csokkentette (Trinder és mtsai., 1973; Harrison €s mtsai., 1984), mig mas
esetben nem volt rd hatassal (Hidiroghlou és mtsai., 1987; Stowe és mtsai., 1988). A megelo-
z¢s céljabol adott E vitamin kiegészités kevésbé hatékony hidnyos szelénellatottsag esetén &s
ugyanez igaz forditott esetben is (Harrison és mtsai., 1984). A MBV kialakuldsanak okai ko-
z6tt szerepe lehet a fehérvérsejtek csokkent migracids €s fagocitdzisos aktivitasnak is, amely
az anyai és magzati méhlepény kozotti oldddasi folyamat zavardt okozhatja (Kimura és
mtsai., 2002; Goff, 2008) . A méh kotiledonjaiban a pozitiv kemotaktikus ingert az
kansan alacsonyabbnak talaltdk az ellést megeldzo és az azt kovetd 1-2 hétben, azokban a te-
henekben, amelyeknél MBV alakult ki (Kimura és mtsai., 2002). A MBV kialakul4sat meg-
el6z6 metabolikus status és ezen belill az energiaforgalom és a sav-bazis anyagcsere zavarai,
mint kockazati tényezok szerepérol kevés adat all rendelkezésre.

A magzatburok-visszamaradas kockazatot jelent a méhgyulladasok (Stevenson és Call,
1988; Kaneene, 1995; Yeon-Kyung ¢s IlI-Hwa, 2005; Goff, 2008), és a petefészekcisztak ki-
alakulasaban (Yeon-Kyung ¢és IlI-Hwa, 2005) Az MBV noveli az ellés utani metabolikus za-
varok, valamint az oltogyomor-helyzetvaltozas kialakulasanak kockazatat (Curtis €s mtsai.,
1985; Dohoo és Martin, 1984; Markusfeld, 1986; Yeon-Kyung ¢s IlI-Hwa, 2005). Elobbiek
koziil a ketozis késleleti ellés utan a ciklikus petefészek-miikodés tjraindulasat és noveli az
els6 ovulacidig eltelt idét (Huszenicza €s mtsai., 1998; Opsomer és mtsai., 2000). A magzat-
burok-visszamaraddsban szenvedd tehenek esetében nott az elsd termékenyitésig ill. a vemhe-
siilésig eltelt 1d6, csokkent a fogamzasi arany (Laven és Peters, 1996; Maizon és mtsai., 2004;

Yeon-Kyung és IlI-Hwa, 2005). Ugyanakkor mas kozlések szerint a MBV nem befolyasolta
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szignifikansan a tehenek szaporodasi teljesitményét, benne az elsé termékenyitésig ill a vem-
hesiilésig eltelt id6t (Muller és Owens, 1974; Coleman és mtsai., 1985; Halpen és mitsai.,

1985; Kaneko és mtsai., 1997).

3.4.3. A méhinvolucié bakterialis szovédményei

3.4.3.1. A bakterialis szovodmények kialakulasaban szerepet jatszo tényezok

A méhinvolucié bakteridlis sz6vodményei (MBSZ) kiilonb6zd klinikai megjelenési
formaban jelentds gyakorisdggal fordulhatnak elé (Foldi és mitsai., 2006; Pécsi €s mtsai.,
2006; Sheldon és mtsai., 2006). E korképek késleltetik az endometrium szovettani regenera-
ciojat, akadalyozzak a petefészek ellés utani reaktivacidjat. Mindezek kovetkeztében késdbb
kertil sor az ellés utani elsd termékenyitésre, né a vemhesiiléshez sziikséges termékenyitések
szama ¢és a két ellés kozti id6 (Hussain és Daniel, 1991a).

A méh az ellés eldtt steril. Az elléskor €s a rakovetd napokban baktériumok juthatnak
a nemi utakba ¢és a méh iiregébe. Az ellést kovetd 10-14 nappal a tehenek mintegy 90 %-anak
méhébol mutathatok ki baktériumok. A méh fertézédése nem jelenti automatikusan klinikai
tiinetek megjelenését is (Sheldon és Dobson, 2004). A korai puerperium idészakédban megbe-
tegedett tehenekben foként Arcanobacterium pyogenes, Escherchia coli és kiillonb6zé Gram-
negativ (GN) obligat anaerob baktériumok (Fusobacterium necrophorum, Prevotella- ¢&s
Bacteroides fajok), mig a tiinetmentesekben leggyakrabban Streptococcus-, Staphylococcus-
és Bacillus nembe tartozo baktériumokat lehet kimutatni (Huszenicza és mtsai., 1999).

Sheldon (1999), szemlecikkében az uterindlis fertozések €s a metritis kialakuldsara
hajlamositd tényezdket az addig ismert kutatasi eredmények alapjan felsorolva a baktérium-
fléra, a méhinvolucio lefolyasa, a méh védekezd készsége, a magzatburok-visszamaradas, a
nehéz ellés, az elletési higiénia, a vemhesség hossza, az ikerellés, a koraellés, az indukalt elle-
tés, a korai és késoi ciklusba lendiilés, az el6z6 laktacids tejtermelés, a hosszura nyuld
szarazonallas, a ketdzis és az ellési bénulas, a szarazonallas alatti elhizas, az évszak, a fehér-
jehidnyos takarméanyozas, a fajta, a stressz, a szelén- €s E vitaminhidny jelent0ségét emliti. A
magzatburok-visszamaradas szerepe a metritis kialakuldsdban meghataroz6 (Markusfeld,
1984; Praisley és mtsai., 1986; Hussian, 1989; Kaneene, 1995; Lewis, 1997; Sheldon és
Dobson, 2004; Yeon-Kyung és Il1-Hwa, 2005).
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A metabolikus hajlamosito tényezok koziil a negativ energiaecgyensulyi allapot szerepe
jelentds lehet, mert hozzajarul a szervezet immunvalasz készségének csokkenéséhez €s a be-
tegségek iranti fogékonysag novekedéséhez. A nem észterifikalt zsirsavak (Rukkwamsuk és
mtsai., 2000; Zerbe ¢és mtsai., 2000; Hammon ¢s Evjen, 2006) és a béta-hidroxi-vajsav plaz-
migracios képességének, fagocitald és sejtold aktivitdsanak csokkenésével (Sartorelli és
mtsai., 1999, 2000; Suriyasathaporn, 1999, 2000). A laktacio korai szakaszaban, amely a NEB
allapotaval jellemezhetd, a novekedési hormon altal szabalyozott IGF-I termelése a majse;j-
tekben alacsony, ami csokkent plazma IGF-I koncentracioban nyilvanul meg (Diskin és
mtsai., 2003; Vangroenweghe és mtsai., 2005). Az IGF-I és annak kotd fehérjéi kapcsolatba
hozhatdk a neutrofil granulocitak miikodésének szabalyozasaval. A korai laktacids szakasz-
ban az IGF-I elérhetosége, ezzel a granulocita serkentd hatasa csokken (Vangroenweghe ¢€s
mtsai., 2005). A metritis kialakuldsaban a laktacio elején fellépd korai tipusu ketozis jelentds
kockazati tényezd (Huszenicza és mtsai., 1998). Egyes antioxidans rendszert érintd hidnybe-
tegségek (pl. szelén-, E-vitamin, karotin-, A-vitamin hidny) gyengitve a sejtes
védekezdorendszer miikodését, novelhetik a MBSZ kockézatat (Lewis, 1997; Sheldon és
Dobson, 2004). Urton és mtsai. (2005) igazoltak, hogy az ellést megeldz6 hetekben a tehenek
altal a takarményfelvételre forditott id0 negativ Osszefliggést mutat a metritisek kialakulasa-
val. A takarmanyfelvétel napi idétartamanak 10 perces csokkenése megkétszerezi a metritisek
kialakulasanak esélyét.

A méhizomzat 6sszehuzdodo-képességének jelentdsége a méh védekezdrendszerében
szamottevd. Az 0sszehuzddasok 4ltal iiriild a lochia és izzadmany jo taptalajt jelent a baktéri-
umok szdméra. A mozgasszegény tartastechnologiai kornyezet, valamint a szoptatas hianya
méhatonidhoz vezethet, ami a méhtartalom pangasa miatt noveli a metritis kockazatat. A rossz
elletési higiénia, valamint a manualis ellési segélynyujtas kockazatnoveld szerepét is leirtak
(Lewis, 1997; Sheldon és Dobson, 2004). A vérplazma ionizéltkdlcium-koncentracidja és a
méhizomzat Osszehizodo-képessége kozott nem sikeriilt Osszefiiggést igazolni (Bajcsy és

mtsai., 2005).
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3.1.3.2. A méhinvolucio bakterialis szovodményeinek klinikai formai

A MBSZ-nek klinikai megjelenési formadit tekintve az ujabb szakirodalom a
puerperalis metritist, a klinikai endometritist, a pyometrat és a szubklinikai endometritist kii-
l6nbozteti meg és ezen elnevezések kizardlagos hasznalatat javasolja (Foldi €s mtsai., 2006;
Pécsi és mtsai., 2006; Sheldon és mtsai., 2006) A puerperalis metritis az ellést kovetd két he-
tet, a klinikai endometritis €s a pyometra valamint a szubklinikai endometritis az involucio
kozépso és befejezd szakaszat jellemezheti.

A puerperalis metritis (PM) a korai puerperiumban a méh sulyos bakteridlis fert6zo-
dés kovetkeztében létrejovo akut putrid gyulladasos megbetegedése. Leggyakoribb eléfordu-
lasaval az ellést kovetd 4-10 nap kozotti idészakban kell szamolni, akér az alloméany 35-40%-
at is érintheti. Fobb tiinetei a kezdeti idészakban bdséges, blizos, vordsbarna, hig, szovettor-
meléket tartalmazé izzadmany tirtilése ¢€s felhalmozodasa a méh iiregében. A méh fala ekkor
elvékonyodott. Késobb a méh fala 6démassa valik és megvastagszik. Az izzadmany mennyi-
sége megkevesbedik, blizos, gennyes jellegii. A megbetegedés altalanos tiinetekkel, levertség-
gel és étvagytalansaggal, lazzal (>39,5 °C). A gyulladasos folyamatra jellemzd degenerativ és
infiltrativ folyamatok kiterjedhetnek a méhfal teljes keresztmetszetére, de eléfordulhat, hogy
tovabbterjednek a fliggesztoszalagokra (parametritis) ¢és a hashartydra (perimetritis) is
(Sheldon és Dobson, 2004; Sheldon és mtsai., 2006).

A méhben felhalmoz6do lochia €s izzadmény jo taptalajt jelent az E. coli és mas
koliform baktériumok szamadra, amelyek elszaporodasa endotoxinok (lipopoliszacharid sejt-
falalkotok) nagy mennyiségli felszabaduldsaval jarhat (Dohmen és mtsai., 2000). Stulyosabb
esetben, a méhtartalomban jelen 1évé endotoxin a periférids véraramba is bekeriilhet (Mateus
¢s mtsai., 2003). Az endotoxinok pozitiv kemotaktikus ingert jelentenek a fehérvérsejtek sza-
mara, amelyek aktivalodnak és a vérarambol a méhbe vandorolnak. Az endotoxin hataséra az
aktivalt fehérvérsejtekben (elsésorban a makrofagokban) hisztamin €s citokinek (tumor nek-
rozis faktor-a — TNF,, interleukinek) szabadulnak fel és aktivalodnak a foszfolipaz-A, , a
ciklooxigenaz-2 és 5-lipoxigendz enzimrendszerek, amelyek eikozanoidokat (prosztaglandin-
Fyo — PGF,, , prosztaglandin-E, - PGE,, prosztaciklinek és tromboxanok) termelnek. A
PGF,, luteolitikus aktivitassal bir, serkenti az immunvalasz képességet €s noveli a méhizom-
zat Osszehuzddo-képességét. A PGF,, plazmakoncentracidja szignifikdnsan magasabb PM-
ben szenvedd tehenekben, mint az egészségesekben. Ugyanakkor a PGE; bar serkenti a méh-

izomzat 0sszehizodéasat, immunszupressziv €s luteotrop hatdsi. Magas koncentracioban van
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jelen a sulyos méhgyulladdsban szenvedd tehenekben (Mateus és mtsai., 2003). Az aktivalt
makrofagok altal termelt citokinek a vérarammal eljutnak a szervezet szdmos szervrendszeré-
be, koztiik a kézponti idegrendszerbe €s szamos metabolikus és endokrin valtozast indukal-
nak. Megemelkedik az Un. akut fazis proteinek és a haptoglobin termelése. A citokinek szere-
pet jatszanak az altalanos tiinetek (étvagytalansag, bagyadtsag, 14z) kialakulasaban. A PM
csupan sulyosabb esetben vezet altalanos tiinetek kialakulasahoz €s az allatok néhany szazalé-
kat érinthetik. A folyamat sulyosbodasat hasmenés és kovetkezményes dehidracid kisérheti.
Kritikus esetben az allat endotoxinsokk szindroma kovetkeztében a keringés 6sszeomlasa mi-
att elhullik. A PM sulyos, altaldnos tiinetekkel jardo formajanak elkiilonitésére a toxikus
puerperdlis metritis (TPM) elnevezés hasznalata javasolt (0sszefoglaloan: Foldi és mtsai.,
2006 és Pécsi és mtsai., 2006). A citokinek indukalta metabolikus és endokrin valtozasok
katabolikus iranyban befolyasoljak az energia-, fehérje- és asvanyianyag forgalmat, aminek
intenzivebb testkondicid-csokkenés lehet a kovetkezménye (6sszefoglaloan: Foldi €s mtsai.,
2006 ¢és Pécsi és mtsai., 2006). A PM sulyossagatol fliggden noveli a hiperketonémia eléfor-
dulasi gyakorisagat. A méhtartalom putriddd valasat kovetden csokken a tejtermelés, nd a
vérplazma BHB, IGF-1, inzulin és leptinszintje és széles savban ingadozhat a NEFA-
koncentracio €s nd egyes akut fazis proteinek vérplazma-koncentracioja is (Kulcsar és mtsai.,
2005).

A PM tobbféle mechanizmus révén befolyasolhatja a szaporodast. A puerperalis
metritis hatdssal van az energiaforgalomra és sulyosbithatja a negativ energiamérleget. E ha-
tassal a csokkent szarazanyag-felvétel (Zamet és mtsai., 1979) és a citokinek felszabadulasa-
val jard energiaigényes immunfolyamatok (Goff, 2003, 2008), tovabba a citokinek hatdsara
erds6dd katabolikus irdnytl metabolikus és endokrin valtozasok (Kulcsar és mtsai., 2005; Fol-
di és mtsai., 2006; Pécsi és mtsai., 2006; Goff, 2008) miatt kell szamolni. A kifejezettebb
energiadeficit kovetkeztében nd a zsirmdj szindroma és a ketozis kialakulasanak kockazata.
Utodbbiak késleleteik a ciklikus petefészek-miikodés postpartum ujra indulasat és az elsé ovu-
laciot (Huszenicza és mtsai., 1998; Opsomer €s mtsai., 2000). PM soran a méhbdl felszivodo
endotoxinok késleltetik a petefészek-miikodés ujraindulésat (Mateus és mtsai., 2003), csok-
kentik a hipofizis GnRH érzékenységét (Wiliams és mtsai., 2001) és a pulzalé LH szekrécidt
(Harris és mtsai., 2000). Az endotoxin- és citokinterhelés hatasara - kiilonosen TPM esetén -
az els6 dominans tiiszo fejlodése megtorik, ovulacid nélkiil elsorvad, vagy cisztasan degenera-
lodik (Kulcsar és mtsai., 2005). A PM mellett, mas endotoxin kozvetitette, citotoxin felszaba-
duléssal jaré korképekben, mint pl. a togygyulladas egyes tipusai, hasonld negativ hatasokkal

lehet szamolni. E megbetegedések szerepet jatszhatnak a sargatest funkcionalis és morfologiai
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rendellenességeinek kialakulasaban. A CL degenerativ elvaltozasaihoz (iireges sargatest, sar-
gatest- és luteinciszta) vezetd korélettani folyamatok, tovabba a CL miikodése €s a morfologi-
ai (ultrahang-echografias kép) elvaltozésai kozotti osszefiiggések nem tisztazottak (Balogh és
mtsai., 2008). A kornyezeti patogének altal eldidézett togygyulladas gyakran jarhat egyiitt a
puerperalis metritissel. A toégygyulladasnak e tipusara az ellés utani 1-3. napon emelkedett
(>1,0 mmol/l) plazma BHB koncentracié hajlamosit (Janosi és mtsai., 2003). A megszaporo-
dé gyulladdsos mediatorok koziil a prosztaglandinok kozvetlen hatast gyakorolnak a petefé-
szek-mukodésre (Huszenicza és mtsai., 1999; Opsomer és mtsai., 2000; Mateus és mtsai.,
2003). A PM noveli az elsé termékenyitésig eltelt 1dot és a szervizperiodust, csokkenti a fo-
gamzasi aranyt (Maizon és mtsai., 2004).

A klinikai endometritis (KEM) €s a pyometra az involicio kozépso €s befejezd szaka-
szat jellemzd méhmegbetegedések. A kiilonbozd szakirodalmi forrasok alapjan elofordulasi
gyakorisaguk széles hatdrok (8-62%) kozott valtozhat (Curtis és mtsai., 1985; Markusfeld,
1987; Gilbert és mtsai., 2005). A KEM {0 tiinete a nyitott nyakcsatornan keresztiil tirtilé huru-
tos-gennyes vagy gennyes jellegi gyulladdsos valadék. A nyakcsatorna zartsdga esetén a hu-
rutos-gennyes izzadmany a méh iiregében felhalmozddik és pyometra alakul ki. A nyakcsa-
torna altalaban az elsé tiiszorepedést kovetden kialakuld CL progeszteron-termelésének hata-
sara zarddik. A két korkép egymasba atalakulhat. A KEM a PM kovetkezményeként vagy ke-
vésbé sulyos, de hosszabb ideig fennmarado bakteridlis fertdzodés kovetkeztében alakulhat ki
(Sheldon €s Dobson, 2004; Sheldon és mtsai., 2006). Az tiiszorepedést megel6zden a meh ke-
vésbé érzékeny a fertdzésekre. Az ovulacio kovetkeztében kialakuldé CL progeszteron-
termelésének kovetkeztében a méh fertézésekkel szembeni ellenalloképessége gyengiil, ami a
latens fert6zések klinikai tiinetekben valé megnyilvanulasaként KEM és pyometra kialakula-
sahoz vezethet (Hussian és Daniel, 1991). A pyometrat gyakran perzisztald sargatest kiséri
(Huszenicza és mtsai., 1999) A KEM gyulladasos folyamatai nem mélyreterjedoek, elsdsor-
ban az endometrium érintett. A neutrofil granulocitak, limfocitdk és plazmasejtek vandorol-
nak a méh nyélkahartydjaba. A korfolyamat soran endotoxinok és a gyulladdsos mediatorok
(citokinek, eikozanoidok) termelddése, felszabadulasa €s felszivodasa csekély, nem fokozodik
az akut fazis proteinek termelddése sem, ezért a folyamat csak ritkan jar altalanos ttinetek ki-
alakulasaval (BonDurant, 1999; Kulcsar €s mtsai., 2005).

Az altalanos tlinetek hianya miatt a KEM és a pyometra tejtermelésre gyakorolt hatasa
nem ¢érzékelhetd. A szaporodési folyamatokra KEM és a pyometra annak fliggvényében hat,
hogy a helyileg felszabadulo eikozanoidok koziil a luteolitikus PGF,,, vagy a luteotrop PGE,;

hatasa jut-e érvényre. E16bbi az enyhe klinikai formék jellemzoje, amikor korai luteolizis ko-
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vetkezhet be. Utdbbi a stlyos klinikai megbetegedéseket jellemzi és n6 az esélye a perzisztalo
sargatest kialakuldsanak (Huszenicza ¢€s mtsai., 1999).

A szubklinikai endometritis (SEM) a méhinvolucid befejezddésekor vagy azt kovetden
fellépd méhbetegség (Sheldon és Dobson, 2004; Sheldon és mtsai., 2006). Gilbert és mtsai.
(2005) adatai alapjan a SEM éatlagos el6fordulési gyakorisaga meghaladja az 50%-ot. Amint
az elnevezésébdl is kovetkezik, a SEM nem jar lathatd, vagy fizikalis klinikai vizsgélattal
megallapithaté tiinetek megjelenésével, kdrjelzése citologiai modszerekkel lehetséges. A kor-
folyamatot az endometrium erdteljes neutrofil granulocitas beszlirddése jellemzi (Sheldon és
Dobson, 2004; Sheldon és mtsai., 2006). A SEM kovetkeztében csokken a vemhesiilés valo-
szinlisége (Kasimanickam ¢s mtsai., 2004; Gilbert és mtsai., 2005; Sheldon és Dobson, 2004;
Sheldon és mtsai., 2006).
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4. Sajat vizsgalatok

4.1. Elso vizsgalat

4.1.1. A vizsgalat célja

A vizsgalatok altalanos célkitlizése az volt, hogy egyes energiaforgalmat jellemz6
metabolikus valtozok nyomonkdovetése révén adatokat kapjunk a méh anatomiai involiciojat
¢s a petefészek ciklikus miikodésének ujraindulasat hatranyosan befolyasold kockazatok eld-
jelzésének lehetdségérol. A kockazatok ismerete a megeldzeEsi stratégiak felépitésében alapve-
to fontossagu.

Ebben az elsd, dsszehasonlito jellegli vizsgalatban arra kerestiink vélaszt, hogy az ellés

crer

crcr

tefészek-muikodés ajboli ciklikussa valasat és az elsé ovulacié idépontjat. Ugyancsak vizsgal-
tuk a petefészekcisztak, a magzatburok-visszamaradas és a méhmegbetegedések eléfordulési
gyakorisagat a zsirmobilizacid fiiggvényében. A metabolikus paraméterek ¢€s a testkondicid

valtozasainak nyomonkdvetése révén elemeztiik a negativ energiamérleg kinetikajat.

4.1.2. Anyag és modszer

4.1.2.1. Vizsgalati elrendezés

A vizsgalatba 30, tobbszor ellett, klinikailag egészséges, a varhato ellésiik el6tt mint-
egy 2-3 héttel 1év0 Holstein-friz teheneket vontunk be. A kiértékelést azon 28 4llat adatai

alapjan végeztiik el, amelyek a laktacid 60. napjaig nem keriiltek ki az allomanybol.
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4.1.2.2. A vizsgalt allomany, takarmanyadagok

Vizsgalatainkat egy Nyugat-magyarorszagi mezO0gazdasagi részvénytarsasag mintegy

900 tejhasznu tehenet szdmlald gazdasagaban végeztiikk 2001. évben. A tehenenkénti éves at-

lagos tejtermelés 2000 évben 6691 kg volt.

Az ellés eldtt, valamint a laktacio korai szakaszaban etetett napi takarmanyadagokat a 3. tab-

ldzatban foglaltuk 6ssze.

3. tablazat. Takarmanyadagok az ellés elétti 2-3 hétben és a laktacio korai szakaszaban

az elso vizsgalat idoszakaban

Termelési szakasz

Ellés elott

Ellés utan,

Ellés utan,

2-3 hét 1-10 nap 11. naptol
Takarmany mennyiség
Kukoricaszilazs (kg) 9,0 11,0 13,0
Lucernaszéna (kg) 4,0 2,0 2,4
Rétiszéna (kg) 3,5
Tejelotap (kg) 1,5 7,8 10,2
Lucernaszenazs (kg) 2,5 3,5 6,2
Taplaloanyag-tartalom
Szarazanyag (kg) 13,5 17,1 20,1
Nyersrost (g) 2846 2821 3319
Nyersrost (sza. %) 21,1 16,5 16,5
NE; (MJ) 83,9 123,4 145,2
NE konc. (MJ/ kg sza.) 6,2 7,23 7,22
Nyerszsir (g) 485 778 915
Nyersfehérje (g) 1949 2973 3498
Nyersfehérje (sza. %) 14,5 17,4 17,4
MFE (g) 1356 1908 2245
MFN (g) 1254 2058 2421
Fehérjemérleg -102 150 176
UDP (nyersfeh. %) 40,6 36,2 36,2
Ca(g) 97 152 179
P (g) 72 84 99
Tom.tak.: abrak ardny 77:23 59:41 59:41

A tomegtakarmany bazist silokukorica szilazs, lucerna szenéazs, lucerna- és réti széna alkottak.
Az abraktakarmédnyok kukorica, extrahdlt szdja, napraforgo, buza, tejeld premixek és tejeld
koncentratum keverékébdl alltak. A komplex takarmanykeverék (TMR) kiosztasa naponta két

alkalommal, szamitogépes vezérléssel és mérleggel ellatott takarméanykever6-kiosztd kocsi

segitségével tortént.
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A telepen a termelés valamennyi fazisdban kotetlen tartastechnologiat alkalmaznak.
Az istallok pihendbokszosak, kifutokaram dsszekottetéssel vannak ellatva. Az elletdistallo ko-
tetlen, csikdboxos rendszerii. A frissen ellett tehenek az ellést kovetd 3. napon atkeriilnek egy
un. eléfogado csoportba, majd az ellést kovetd 11. napon, abban az esetben, ha tejiik arutej

mindségli, tovabblépnek a fogado csoportba, ahol a laktacids csticstermelésiiket is elérik.

4.1.2.3. Mintavételek és laboratoriumi vizsgalatok

Az anyagforgalmi paraméterek és a ciklikus petefészek-miikodést jellemzd vérplazma
progeszteron (P4) meghatdrozasahoz vérmintakat vettiink.

Az energiaforgalmat jellemz6 vérplazmamutatok meghatdrozasdhoz a vérmintakat az
ellés varhato idopontja el6tt 10 nappal, majd az ellés utan a 3., 10., 20., 30., 40., 50., 60. na-
pon vettiik, a reggeli etetést kovetd 3-5. ordban. A mintékat a tégyvénabol (vena epigastrica
superficialis) 20 ml-es, 50 pl Na-heparint tartalmazo tivegcsovekbe vettiik, majd 1-4 °C-on 3
oran belil szallitottuk a laboratériumba. A vérplazma-mintak vizsgalata soran meghatarozott
paraméterek, a meghatdrozasok elve és az alkalmazott modszerek a kovetkezdk voltak:

Gliikoz: a béta-D-gliikkdz és a glikkoz oxidaz reakcidja soran felszabaduld hidrogén-
peroxiddal a peroxidaz enzim m-krezolbol és 4-amino-fenazonbol fotométerrel jol mérhetd
kinoidalis terméket képez (Trinder, 1969). A méréshez Reanal diagnosztikai tesztet (Reanal
Kft., Budapest, Magyarorszag) hasznaltunk.

Aszpartat-aminotranszferdaz (AST): az enzim hatasara keletkez6 oxalecetsav és az ab-
bol spontan dekarboxilezéssel keletkezd piruvat, a 2,4 dinitro-fenil-hidrazinnal dinitro-fenol-
hidrazont képez, ami lugos kozegben vordsesbarna szinreakcidt ad €s kolorimetridsan mérhetd
(Winsten, 1965). A méréshez a Human 12021 diagnosztikai tesztet (Human GMBH,
Wiesbaden, Németorszag) hasznaltuk.

A gliikk6z és az AST meghatarozas Autohumalyser 900S Plus klinikai-kémiai analiza-
torral (Human GMBH, Wiesbaden, Németorszag) tortént.

Acetecetsav (AcA): az acetecetsavra specifikus meghatarozas, a vegyiilet diazotalasa
segitségével (Walker, 1954).

Nem észterifikalt zsirsavak (NEFA): a NEFA réznitrattal elszappanositott, ¢&s
oldoszereleggyel szerves fazisba vitt szabadzsirsav-komplexeiben 1év0 sztochiometrikus
mennyiségl réz, dietilditiokarbamat reagenssel sarga vegyiiletet képez, ami spektrofotometri-

as modszerrel mérhetd (Noma €s mtsai., 1973). Az AcA és a NEFA meghatarozas Unicam
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Helios Gamma automata mintaadagoldval ellatott fotométer (Unicam Ltd., Cambridge, Egye-
siilt Kiralysag) segitségével tortént.

A petefészek ciklikus miikodésének kezdetét a vérplazma progeszteron- (P4) koncent-
kovetd 20-21. naptdl kezdodden a laktacid 59-60. napjaig 3 naponta vettiik, azonnal centrifu-
galtuk (2500 fordulat/perc, 5 percig) és 1 ml plazmat rogton mélyhtitdbe téve —18 °C-on
fagyasztva taroltuk a Radio Immuno Assay (Coat-A-Count, Diagn. Prod. Corp., Los Angeles,

California, USA) mddszerrel torténd meghatarozasig.

A P4-koncentracio jelentds hullamszert emelkedése az ovulacio bekovetkeztérdl ad ta-
jékoztatast. Az elsd lutedlis fazis megjelenésének napjat akkor allapitottuk meg, ha a plazma
P4-koncentracid elérte vagy meghaladta az 1,0 ng/ml koncentraciot és ez igaz volt még leg-

alabb a rakovetkezd mintavételi napon is.

A metabolikus mintavételekkel egyidoben a testkondiciot (BCS) egy 5 pontos skala
segitségével, 0,5-es pontossaggal biraltuk el (Mulvany, 1977).

4.1.2.4. Klinikai vizsgalatok

A klinikai vizsgalatokra az ellés utan 5, 20 és 40 nappal kertilt sor, amelyek soran el-
lendriztiik a rektalis testhomérsékletet, adatokat gytijtottiink a MBV és a méhmegbetegedések
eléforduléasardl.

Az ellést kovetd 30. és a 60. napon a klinikai vizsgélatok kiegésziiltek a méh allapota-
nak pontozasos mddszeren alapuld vizsgalataval (Becze és Perjés 1981) és ultrahangkésziilék
(ALOKA SSD-500, 7,5 MHz lineéris fejjel szerelve, Aloka Co. Ltd., Tokio, Japan) segitségé-
vel meghatdroztuk a petefészkeken talalhatd képleteket. A vizsgalatokat rektalisan végeztiik.

Adatokat gytjtottiink a megfigyelt ivarzasokrol is.
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4.1.2.4.1. A méhmegbetegedések diagnozisa

A MBV-t akkor éllapitottunk meg, ha a magzati placenta az ellést kovetd 24 dran beliil
nem tavozott el.

M¢éhgyulladast diagnosztizaltunk, ha a méh a normalisnal nagyobb, fala elvékonyodott
vagy tapintata tésztds és megvastagodott volt, a nyakcsatorndn rendellenes (putrid, nyalkas-
gennyes, gennyes) valadék tiriilt, vagy a méh tiregében felhalmozddott. A méhgyulladas bizo-
nyos esetekben lazzal és altalanos tiinetekkel is jart. A petefészkek, a petevezetok és a méh
kortili szovetek egészségi allapotanak vizsgalatakor tekintettel voltunk a petefészkek alakjara,
nagysagara, kornyezetiikben vald elmozdithatosagara, tovabba a petevezetok lefutasara, vas-
tagsagara ¢s kornyezetiikben valé elmozdithatosagara.

A vizsgélatok nem terjedtek ki a méhgyulladasok mai ismereteink szerint egyértelmii-
en definialt klinikai megjelenési formainak elkiilonitésére. Ennek oka az volt, hogy ezeket a
vizsgalatokat 2001-ben végeztiik, joval azelott, hogy az ellés utdni méhmegbetegedések klini-
kai megjelenési formdinak elkiilonitését és diagnosztikajuk eljarasrendjét leird és azota a kor-
szerli modszer- és nevezéktan altal atvett mértékado kézlemények (Sheldon és Dobson, 2004;
Sheldon €s mtsai., 2006) megjelentek volna. Az utdlagos elkiilonités a vizsgalatok soran al-
kalmazott vizsgalati idopontok, jel6lések és adatok a jelenleg elfogadott mddszer- és nevezék-
tannal csak részben illeszkedd sajatossdgai miatt ma mar (sajnalatosan) nem lehetséges. Ha az
utolagos elkiilonités lehetséges is lenne, nem jutndnk tobblet informacidkhoz az egyes klinikai

formakhoz tartozo kis minta-elemszam miatt.

4.1.2.4.2. A méh méretének és allapotanak jelolése és jellemzése pontozasos modszerrel

A méh méretét és anatdmiai involicidjanak allapotat egy négyfokozati pontozédsos
skala segitségével allapitottuk meg az ellést kovetd 28-35. nap kozotti iddszakban. A pontoza-
sos modszer soran hasznalt jelolések ¢€s jelentésiik a kovetkezo volt:

U;: szabalyos alaku, tonusos méh. Jol lezajlott involuciora vall, ivarzaskor erigal.

U,: petyhudt, tésztas tapintatd, kissé megnagyobbodott, rendszerint nem erigalt. Tobbé-
kevésbé lehtizodd méh, a méh tiregében rendellenes tartalom lehet. Enyhe- sulyos méhgyulla-
das, kisfoku késedelmes involucio jele lehet.

Us: sulyos méh- €és méhkoriili gyulladasok, pyometra, kifejezetten késedelmes involucio jele.

39



Uy rektalisan nem attapinthatd méh, a petefészkek nem elérhetok. Normal esetben az ellés
utani allapotot tiikrozi.

Atmeneti formak itt is lehetnek (Becze és Perjés,1981).

4.1.2.4.3. A petefészek képleteinek jelolése és allapotuk jellemzése

F: 2-5 mm atméréjii, feszes (tercier) tiisz6. Altalaban minden ciklusfazisban tbb van a pete-
fészken.

F: jellegzetes, feszes tapintatu, 5-10 mm atmérdju (tercier, "Graaf"-féle) tiisz6, amelynek
ovuléciodjaig gyakran még 2-5 napnak kell eltelni, altalaban a ciklus 16-19. napja kozott érzé-
kelhetd.

F;: ovulaciora érett, kissé fellagyult, 10-18 mm atméroji ("Graaf"-féle) tiisz6. A termékenyi-
tés legkedvezobb idejét jelzi a ciklus 20-21. napjan

CL: 1-2 cm atméroji, puhan rugalmas, majszerli tapintatu, vérbd (viragzo) sargatest, aktiv
hormontermelés jellemzi (5-16. napig).
RCL: kortlbelil 1 cm atméroji, a Cl-nél tomottebb, sorvado sargatest, hormontermelése cse-
kély (17-20. napig).
Follikulus ciszta: >20 mm atmérdji vékony falu folyadékkal telt képlet

Sargatest ciszta: >20 mm atmérdjii vastag falt, luteinszovettel hatarolt, altalaban folyadékkal

telt, >5-7 mm atméroji tireget tartalmazé képlet.

4.1.2.5. Az értékelés szempontjai

A kisérletbe vont tehenek koziil annak a 28-nak az adatait értékeltiik, amelyek az ellést
kovetd 60. napig nem keriiltek ki az allomanybdl. Az eredmények értékelése sordn a vérplaz-
két csoportra osztottuk. A H-NEFA (High-NEFA) csoportba kertilt tehenek (n=12) vérplazma
NEFA- koncentracidja a 10 (illetve az ellést kovetd elsé 2 alkalommal 7) naponként elvégzett
anyagforgalmi vizsgélat sordn legalabb két egymast kovetd alkalommal elérte, vagy megha-
ladta a 0,2 mmol/l értékhatart. A Normal csoportba keriilt tehenek (n=16) nem feleltek meg e
feltételnek.
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Az igy kialakult csoportok kozott vizsgaltuk az eltéréseket az energiaforgalmat jel-
lemz0 vérplazmamutatdk, a kondicidé pontszam, valamint a méhpontszdm tekintetében, tovab-
ba a MBV és a gyulladdsos méhmegbetegedések eléfordulasi gyakorisdgaban is. Osszevetet-
tik a petefészkeken taldlhato képletek elofordulédsi gyakorisagat és ciklikus mukodésének
kezdetét jelzo elsé P4 fazis megjelenésének idopontjat. Utdbbi értékelése soran azt vizsgal-
tuk, hogy az ellés 6ta eltelt napok szamanak megfelelden kialakitott idokategoridkon beliil a
vizsgalt két csoport allatainak hany szazalékaban lehetett az addig eltelt idészakban az elsd Py

fazist megallapitani.

A negativ energiaegyensulyi allapot kialakulasat ¢és lefolydsat, a metabolikus paramé-
terek €s a testkondicid pontszam valtozasai alapjan mindkét csoportban nyomon kovettiik és

elemeztiik.

4.1.2.6. Statisztikai modszerek

Annak ellendrzését, hogy a plazma NEFA-koncentracio valdéban differenciald valtozo-
e az altalunk kialakitott két csoport kozott, ,random forest klasszifikacid” segitségével,
,backward stepwise” eljarassal végeztiik (Breiman, 2001).

A metabolikus valtozok, valamint a méh- és kondicio-pontszamok csoportok kozotti
kiilonbségeinek elemzésére Mann-Whitney tesztet alkalmaztunk (Hollander és Wolfe, 1999).

A metabolikus paraméterek, a petefészken talalhatd képletek, valamint a MBV és a
méhgyulladasok egymas kozotti kapcsolatat Fisher exakt tesztekkel elemeztiik, amelynek so-
ran meghatdroztuk az esély hanyadost (odds ratio: OR) és annak 95%-0s megbizhatdsagi tar-
tomanyat (95% CI) (Agresti, 2002).

A szignifikans Osszefliggések hibahatdrat minden esetben 5% (P<0,05) szinten adtuk

meg.
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4.1.3. Az elso vizsgalat eredményei
4.1.3.1. Az energiaegyensuly allapota

A vizsgalat eredményeinek értelmezése szempontjabdl alapvetd fontossagu hogy iga-
zoljuk a két csoport energiaegyensulyi allapotdban 1évo lényeges kiilonbséget.

Mivel a csoportba soroléas alapjat képezte kézenfekvd, hogy a vérplazma NEFA- kon-
centracid, mint valtozo a pp. 3. 10., 20., és 30. napon a két csoport kozott statisztikailag is el-
kiilonitd valtozénak bizonyult (random forest klasszifikacid segitségével, backward stepwise
eljarassal ellendrizve). A H-NEFA csoportban az atlagos plazma NEFA-koncentracié lénye-
gesen meghaladta a Normal csoportét (/. dbra). A plazma NEFA-koncentracio 0,2 mmol/l ér-
tékhatart elérd vagy azt meghaladé megemelkedésére a H-NEFA csoportban legkésdbb a pp.
10. napig sor kertlt.

—A— Normal —8— H-NEFA

0,700

0,600

0,500 T

0,400 A

0,300 T / \-\

0,200 ‘/ T

0,000 T T T T T T T
-10 3 10 20 30 40 50 60

napok az ellést6l szamitva

vérplazma NEFA mmol/l

erer

crer

pontokban mért atlagértékek alapjan mindkét csoportban hasonld. A valtozéas hullamszert de
a hullam amplitidoja (a koncentraci6 nagysaga) eltérd a két csoportban. Az ellés el6tt 10 nap-
pal mérhetd alacsony értékek az ellést kovetden hirtelen emelkedve a pp. 3. napon érik el a

csucskoncentraciot, majd folyamatos csokkenést mutatva a pp. 30. és 40. nap kozott térnek
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vissza az ellés elott mért értékek kozelébe €s a pp. 60 napig kozel azonos, alacsony szinten
maradnak. A H-NEFA csoport esetében az ellést kovetd 3. és 20. nap kozott, az atlagos plaz-
ma NEFA-koncentracok meghaladtak az altalunk élettaninak tekintett 0,2 mmol/l értékhatart,
mig a Normal csoport atlagos értékei az €lettani tartomanyon beliil maradtak (7. dabra).

A 3.-t6l a 40. pp. napig magasabb plazma AST enzim aktivitasi érték tarsult a H-NEFA
csoport magasabb plazma NEFA-koncentracioihoz, ami valdszintsiti a majsejtek fokozottabb
terhelését és sériilését. A két csoportot Osszehasonlitva az ellés utani 10. és 20. napon a kii-
lonbség szignifikans (P<0,05; 2. dbra) volt. Az AST lefutdsi gorbéje mintegy 10 nap eltérés-
sel koveti a NEFA lefutasi gorbéjét. A legmagasabb AST enzimaktivitast a Normal csoport-
ban az ellést kovetd 3., a H-NEFA csoportban az ellést kovetd 10. napon mértiik, majd folya-
matosan cs6kkeno tendencia figyelhetd meg (1. és 2. dbra).

| —A—Normal = H-NEFA |
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5 /l
<
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©
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0
: \ |
0 ‘
-10 3 10 20 30 40 50 60
napok az ellést6l szamitva
*: P<0,05

2. abra. A vérplazma AST enzim aktivitasanak alakulasa

A vérplazma gliikoz-koncentracidja az ellés utani 3. napon a H-NEFA csoport eseté-
ben szignifikdnsan (P<0,05) elmaradt a Normal csoportétol. A legmagasabb értékeket mind-
két csoportban az ellés el6tt talaltuk, majd a 10-20. napon tapasztalt mélypont utan a 60. napig
emelked6 tendenciat lathattunk (3. dbra).
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| ——Normal —#—H-NEFA
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napok az elléstél szamitva

*: P<0,05

3. abra. A vérplazma gliikéz-koncentracidjanak alakulasa

A vérplazma mintak acetecetsav-koncentrdacioja az ellés utani 10. napon statisztikailag

is szignifikdnsan magasabb volt (P<0,05) a H-NEFA csoportban (4. dbra).
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napok az elléstél szamitva
*: P<0,05

V4

A vérplazma acetecetsav-koncentracidja alapjan a pp. 30. napig a hiperketonémia (> 0,100

mmol/l) eléfordulasi gyakorisaga magasabb volt a H-NEFA csoportban, mint a Normalban
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(2,25 ill. 0,56). A hiperketonémia az energiacgyensuly dekompenzalt zavarara hivja fel a fi-
gyelmet.

A testkondicio pontszam az ellés utan mindkét csoportban intenziven csokkent. A
kondicio a H-NEFA csoportban a pp. 30., a Normal csoportban a pp. 40. napra érte el mély-
pontjat, majd enyhe emelkedésbe kezdett. A H-NEFA csoport egyedeinek nagyobb része volt
az atlagos kondicid pontszdmok alapjan talkondicids, az ellés elétt a két csoport kozott a kii-
16nbség jelentds (P<0,05) volt. Az ellés utani 20. nap kornyékére a kondicidkiilonbség a két
csoport kozott kiegyenlitddott. E ténybdl kovetkezik, hogy a kondiciovesztés a H-NEFA cso-
portban gyorsabb és nagyobb mértékli volt. Az atlagos kondiciovesztés a H-NEFA csoport
esetében meghaladta az 1,5 pontot (5. dbra).

| —A—Normal —=—H-NEFA

kondiciépont
w

2,5
2
1,5 T
-10 3 10 20 30 40 50 60
napok az ellést6l szamitva
*: P<0,05

5. abra. A kondiciopontszamok alakulasa

Osszefoglalva az energiaforgalom adatait, a két csoport kozott 1ényeges kiilonbséget
lehetett megallapitani. A H-NEFA csoport tehenei hosszabb idon keresztiil, 7-10 nap kiilénb-
séggel ellendrizve is, emelkedett plazma NEFA-koncentracidval birtak, az AST aktivitasi ér-
tékek alapjan kifejezettebb volt a méjsejtek igénybevétele, alacsonyabb volt az ellés utani 3.
napon a plazma gliikéz koncentracid és gyakrabban fordult elé a hiperketonémia, magasabb
volt a vérplazma acetecetsav-koncentracidja és jelentdsebb volt a kondicidvesztés. Az ener-
giaforgalmi allapot ezen eltérései az ellés utani 30. napig voltak megfigyelhetok, késdbb nem

talaltunk jelentds kiillonbséget. A H-NEFA csoportban az energiamérleg jelentésnek mondha-
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td negativ iranyu eltérését a vérplazma NEFA- és gliikoz-koncentracioinak figyelembe véte-
1ével eldszor az ellést kovetd 3. napon lehetett megallapitani (/. és 3. dbra). A negativ eltérés
téket figyelembe véve a pp. 10 és 20. nap kornyékére tehetd (4. és 2. dbra). Az emlitett
metabolikus vérplazmamutatdk mellett a kondicidvaltozast is szamba véve (5. dbra) a negativ
energiaegyensulyi allapot vége a pp. 30. és 40. nap kozotti idoszakra esett. A negativ energia-
egyensulyi allapot, benne a dekompenzalt szakasszal, szinte teljes egészében magaban foglal-

crcr

a petefészek-miikodés ellés utani ujraindulasanak meg kell torténnie.

4.1.3.2. A méhinvolicio lefolyasa és a petefészek-miitkodés ajraindulasa az energiaforga-

lom tiikrében

Az eddigi eredmények ismeretében azt vizsgaltuk, hogy a H-NEFA csoport kedvezot-
lenebb energiaforgalmi allapota, megnyilvanult-e kedvezoétlenebb szaporodasbiologiai jellem-
zOkben is a Normal csoporthoz viszonyitva.

Az ellés utan 5, 20 ¢s 40 nappal elvégzett klinikai-, valamint a 30. és 60. napon elvég-
zett rektalis ultrahang vizsgélatok eredményeit a 4. tdbldzatban foglaltuk 6ssze.

A méh anatomiai involucidja, a magasabb 30. és 60. napi méhpontszamok alapjan, a
H-NEFA csoportban késedelmes volt a Normal csoporthoz viszonyitva. A kiilonbség (2,83 1ill.
2,19) a 30. napon szignifikans (P<0,05) (4. tabldzat).

Az MBYV el6fordulasi gyakorisdiga mindkét vizsgalt csoportban kifejezetten magas
volt. Ezzel egyiitt a H-NEFA csoportban a MBV 2,2-szer gyakrabban fordult el, mint a
Normal csoportban (4. tablazar).

A méhgyulladasok eléfordulasi gyakorisdga mindkét csoportban kiemelkedden magas
volt. A 30. napig eltelt iddszakban valamennyi H-NEFA csoportba tartozé allatnal meg lehe-
tett a méhmegbetegedések valamely formdjat allapitani. A 30. és 60. nap kozotti idészakban is
gyakrabban lehetett a méhgyulladas diagndzisat felallitani ugyanebben a csoportban (4. tabld-
zat). A MBV ¢s a méhgyulladasok kialakulasanak esélye tendencidozusan magasabbnak bizo-
nyult ugyan a H-NEFA csoportban, az dsszefliggés azonban statisztikailag nem szignifikans

(OR:2,97; C1:0,43-25,2; NS).
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A petefészkeken talalhato képletek vizsgélata soran, ugy az ellés utani 30. mint a 60.
napon a H-NEFA csoportban kisebb ardnyban lehetett sdrgatestet (CL/RCL) talalni. A 60.
napon a Normal tehenek petefészkein 75%-ban lehetett aktiv vagy mar regressziv allapotban
1évd sargatestet taldlni, mig a H-NEFA csoport esetében ez az arany csupan 33% volt (4. tdb-
lazat). Bér a kiilonbség jelentdsnek tlinik €s a sargatest megjelenésének esélye a 30. (OR:0,41;
CI:0,01-5,93; NS). és 60. napon (OR:0,18; CI:0,02-1,10; NS) is alacsonyabb volt a H-NEFA

csoportban, az dsszefliggés statisztikailag nem bizonyult szignifikdnsnak.

4. tablazat: A petefészek-képletek és mas szaporodasbiologiai jellemzék gyakorisaga, va-

lamint a méhpontszamok alakulasa a vizsgalt csoportokban

Csoportl H-NEFA Normal H-NEFA Normal
(n=12) (n=16) (n=12) (n=16)
Paraméter/ idép. a 30. napon (*: 30. napig) a 60. napon (*:30-60. napig)
A petefészken talalt
képletek **
F1, F2 (%) 50,0 31,3 14,6 12,5
F3 (%) 25,0 50,0 6,3 12,6
CL, RCL (%) 8,3 18,8 33,3 75,0
Follik. ciszta (%) 16,7 0,0 6,3 12,6
Sargatest ciszta 0,0 6,3 0,0 0,0
(%)
A m¢éh atlagos 2,8 2,2 2,1 1,8
pontszama (U .4) P< 0,05
M¢hgyulladasok* 100,0 68,8 66,7 37,5
(%)
MBV* (%) 41,7 18,8 - -
Ivarzas* (%) 0,0 6,3 6,3 25,0

*: A jelolt megfigyelésekre a fejléc zarojeles része vonatkozik

**: a ciklusos fejlodésben a legelorehaladottabb képleteket figyelembe véve. Példaul F; vagy
CL/RCL nem zarja ki az F; vagy az F, egyidejii jelenlétét. Cisztas elvaltozas esetén viszont
csak azt vettiik figyelembe.
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A H-NEFA tehenek petefészkein nagyobb aranyban lehetett F;-F», ill. F5 tliszOket a
sargatest egyideji hidnyaban taldlni, ami a ciklus kevésbé elérehaladott allapotat jelzi (4. tab-
lazat). A Normal csoportban nagyobb volt az ivarzok ardnya az ellést kovetd 30. és 60. napig
egyarant.

A 30. napon a follikulus cisztakat csupan a H-NEFA csoportban taldltunk, mig a 60.
napon a Normal csoportban lehetett nagyobb szdmban ilyen cisztds elfajuldssal talalkozni.
Sargatest cisztak jelenlétét csak az ellést kovetd 30. napig diagnosztizaltuk azt is csak a
Normal csoportban (4. tdblazat).

A petefészek ciklikus miikodésének kezdetét jelzo elsd P4 fazist mind a pp. 28. mind a
pp. 35. napig kisebb ardnyban lehetett a H-NEFA csoportban kimutatni a Normal csoporthoz
képest. A pp. 42. és a pp. 60. nap id6kategoridkra vizsgalva a ciklikus petefészek-miikodést
mutato allatok szadmardnya mar nem kiilonbozott latvanyosan a két csoportban és ugyanez

igaz az eloszor 60 napon tul ovulalo allatok esetében is (6. dbra).

B Normal EH-NEFA

90+ 83
80

70+

60

50+
%
40+
30+
20

10+

napok az ellést6l szamitva

6. abra. A ciklusba lendiilt tehenek aranya az elso P4 fazis megjelenése alapjan*

(*: a 35, 42, 60 oszlopparokban kumulativ érték, a >60 oszlopparban az elsé P, fazist a 60.
nap utan mutato dallatok szamaranya szerepel)
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A Fisher exakt tesztek eredményei alapjan az elsé P4 fazis megjelenésének esélye mind
az ellést kovetd 28. (OR:0,21; CI:0,004 — 2,35; NS) mind a 35. napig (OR: 0,44; CI: 0,06 —
2,77; NS) kisebb a H-NEFA csoportban a Normal-hoz képest, de az osszefliggés statisztikai-

lag nem szignifikans.

4.1.3.3. Az elso vizsgalat eredményeinek dsszefoglalasa

(1) Igazoltuk, hogy azon tehenekben, amelyekben az ellés utani 30 napon beliil, 7-10 napos
idointervallumban ellendrizve, a vérplazma NEFA-koncentréacidja legalabb 0,2 mmol/l, a méh

involucidja késedelmes azokhoz viszonyitva, amelyekben nem teljesiil e feltétel.

(2) A negativ energiaegyensulyi allapot az ellést kovetd 3. napon mar jol kimutathato. Mély-

pontja az ellést kovetd 10-20. napra, megsziinése pedig a 40. napra tehetd, amely érinti a méh

crer

kat.

(3) A fokozott zsirmobilizacidban megnyilvanulo energiaegyensulyi zavar kedvezdtleniil ha-
tott a ciklikus petefészek-miikodés korai Gjraindulasara, az ivarzasok megjelenésére, valamint
a méhmegbetegedések eldfordulasi gyakorisagara és ezen involtcids szovodmények kockaza-
tara. A tendenciaszerii, de statisztikailag szignifikdnsnak nem bizonyult 6sszefiiggések tiszta-

zasa tovabbi vizsgalatokat tett sziikségessé.

4.2. Masodik vizsgalat

4.2.1. A vizsgalat célja

A vizsgalattal hozza kivantunk jarulni a tejhasznu tehenek teljesitményét érintd kocka-
zatok, valamint az azokat elére jelz6 tényezok jobb megismeréséhez.

A masodik vizsgalattal arra kerstiink valaszt, hogy a tejhasznu tehenek energiacgyen-
sulyi allapotat és sav-bazis anyagcseréjét jellemzd metabolikus paraméterek mennyiben al-
kalmasak a MBV és a MBSZ-nek kialakuldsahoz vezetd kockazatok jellemzésére. Elemeztiik

tovabba tobb, az allattdl és kornyezetétdl fiiggd tényezd kapcsolatat a MBV és az MBSZ ki-
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alakulasaval, valamint az egyes involucids szovodmények €s szaporodasi rendellenességek
egymashoz valo viszonyat. Vizsgaltuk a MBV és a PM hatésat a tehenek metabolikus statu-
széra, a ciklikus petefészek-miikodésre, a szaporodasi teljesitményre és a tejtermelésre. Célul
tiztik ki az els6 vizsgalat eredményei altal megjelenitett tendencidozus Osszefiiggések na-
gyobb allatlétszamon és az elsdétdl eltérd vizsgalati elrendezésben torténd tovabbi vizsgalatat

1S.

4.2.2. Anyag és modszer

4.2.2.1. Vizsgalati elrendezés

A vizsgalatsorozatba folyamatosan, a varhato ellés elott <14 nappal levo, klinikailag
egészséges Holstein-friz teheneket vontunk be. Osszesen 105 tehén adatat értékelhettiik, mert

ezek a laktacio 150. napjaig nem keriiltek ki az allomanybol.

4.2.2.2. A vizsgalt allomany, takarmanyadagok

A vizsgalatok helyszinéiil szolgalo gazdasagban 730 Holstein-friz tehenet tartottak. A
305 napos laktacios tejtermelés 8000 kg, 3,6-3,7% zsir- és 3,1-3,2% tejfehérje tartalommal. A
vizsgalatot megel6z6 évben a két ellés kozotti id6 433 nap, az elléstdl a vembhestilésig eltelt
1d6 168 nap, a termékenyitési index 3,3, az elsé termékenyitésig eltelt id6 97 nap, az elsé ter-
mékenyitésre vemhesiilt tehenek ardnya 43% volt. Az elhullas és kényszervagas miatt kike-
riilt 4llatok ardnya 9,7%-ot, a teljes dlloméanycserélddési arany 31,4%-ot tett ki.

A teheneket kotetlen tartastechnoldgiaju, mélyalmos, kifutékardmmal ellatott istallok-
ban, csoportosan tartottak. A csoportokat a laktacio szama, a tejtermelés, a laktacids és vem-
hességi allapot figyelembevételével alakitottak ki. Az elletdistalld kiscsoportos, kotetlen rend-
szerli. Az elsOborjas és tobbszor ellett teheneket az ellést megeldzd két hétben az eldkészitd
csoportban ill. az ellés kovetd 5-7 napban az elletdistalloban egyiitt tartottak. Az elsdborjasok
laktacid elsd 60 napjat az elsdborjas fogado-, a tobbszor ellettek az elsé 30 napot a tehénfoga-
dé csoportban toltotték. A csoportokbol a laktacids csucstermelés iddszakara a nagytejii cso-
portba keriilnek az allatok. A tehenek napi takarméanyadagjat takarmanyadag optimalizalo

program segitségével (AminoCow 3.0, Degussa GMBH., Németorszag), a tomegtakarmanyok
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beltartalmi vizsgalatanak eredményei, a laktacios- és vemhességi allapot, a tejtermelés és a
kondicié pontszam figyelembe vételével allitottak Gssze. A naponta 2 alkalommal kiosztott
komplett takarmanykeverék (TMR) szamitott taplaléanyag tartalma fedezte a sziikségleteket
(NRC 2001).

5. tablazat. A szamitott napi takarmanyadagok a laktacioban a masodik vizsgalat soran

CSOPORT

Takarmany ELOKESZITO ELSO- TOBBSZOR | LAKT. CSUCS.

MIND * BORJAS" ELLETT ¢ MIND
Kukoricaszilazs (kg) 12 14 14 14
Lucernaszendzs (kg) 2 7 3 7
Lucernaszéna (kg) 3 3,5 4
Sortorkoly (kg) 3 4
Tejeld konc. 1. (kg) 1 1
Tejeld konc. I1. (kg) 1 1,2 1,5
Tejelotap (kg) 6 7,5 10,5
Rétiszéna (kg) 6
Extr. szojadara (kg) 0,5
Elokészito konce. (kg) 1
Vitamin premix (kg) 0,2
Taplaléoanyag-tartalom
Szarazanyag (kg) 12.0 17,1 19,1 23,4
Nyersfehérje (g) 1816 2960 3358 4154
Nyersfehérje (sz.a. %) 15,1 17,4 17,6 17,8
MFE (g) 1212 1787 2026 2463
MEN (g) 1199 1871 2131 2624
Fehérjemérleg 13 84 105 161
(MFE-MFN)
Nyersrost (g) 2907 2904 3137 3900
Nyersrost (sza. %) 24,3 17,0 16,4 16,7
NE; (MJ) 09,3 120,5 135,6 165,5
NE; konec (MJ/kg sza.) 5,8 7,0 7,1 7,1
Nyerszsir (g) 340 814 922 1107
Ca (g) 65,0 152,3 171,7 222.5
P (g 56,0 82,7 95,1 117,1
Tom.tak.: abrak arany 82:18 59:41 57:43 56:44

a: 2. ellés elott, 650 kg testtomeg, 3,5 kondicio,

b: <60 lakt. nap, 600 kg testtomeg, 3,5 kondicio, 26 kg tej, 3,6 % tejzsir, 3,2 % tejfehérje
¢:<30 lakt. nap, 650 kg testtomeg, 3,5 kondicid, 30 kg tej, 3,6 % tejzsir, 3,2 % tejfehérje
d: >30 lakt. nap, 650 kg testtomeg., 3.5 kondicio, 40 kg tej, 3,6 % tejzsir, 3,2 % tejfehérje
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4.2.2.3. Mintavételek, laboratériumi vizsgalatok

Vér- és vizeletmintakat vettiink az energiaforgalom ¢€s a sav-bazis anyagcsere vizsga-
lata érdekében végzett laboratériumi meghatarozasokhoz. A mintavételre a reggeli etetést ko-
vetd 3-5 ora elteltével keriilt sor. A vérmintdkat a vena epigastrica superficialisbol 50 pl Na-
heparint tartalmazo kémcsovekbe vettiik. A vizeletmintakat holyagkatéterezéssel nyertiik. A
mintadkat +4 °C-on 3 6ran beliil szallitottuk a laboratériumba. A mintavételekre prepartum
<14., postpartum a 4., 10-14., 28-35., 56-63. napon kertilt sor.

Az energiaforgalom allapotanak jellemzése érdekében a vérmintakbol meghatarozott
metabolikus paraméterek, az alkalmazott laboratoriumi vizsgald moédszerek és eszkozok, to-
vabba a testkondicio birdlat médszere megegyeztek az elsé vizsgalat soran alkalmazottakkal,
amelyek leirdsa a 4.1.2.3. fejezetben talalhato.

Az energiaforgalom részletesebb vizsgalata érdekében végzett meghatarozasok kiter-
is, amelyet Na-nitroprusszid hatéanyagi reagenscsik (Ketostix”™, Bayer Corp., USA) segitsé-
gével végeztiink. A reagenscsikban 1évé Na-nitroprusszid a vizelettel tirtil6 acetecetsavval
puspoklila elszinezddést eredményezve reakcidba Iép. Az elszinez0dés erdssége alapjan a po-
zitiv reakcid (ketonuria) mértékét 3 fokozata skala segitségével biraltuk el és megfeleld sza-
mu keresztekkel (+/++/+++) jeloltiik. A kétes (+/-) reakcidt nem vettiik figyelembe.

A sav-bazis anyagcsere allapotanak jellemzése érdekében a vizeletmintdkban megha-
tarozott paraméterek és a meghatarozasok modszerei a kovetkezok voltak:

pH érték: direkt mérés, Radelkis OP211/1 tipusu késziilékkel (Radelkis, Budapest,
Magyarorszag).

Netté sav-bazis iirités (NSBU): ismert mennyiségii vizeletbdl asvanyi savval eltavolit-
juk a HCO;s-t, majd az elegyet formaldehiddel higitjuk a jelenlevd6 ammodnium
formoltitralassal torténd meghatarozasa céljabol. A mintat fenolvords indikator jelenlétében
erds bazissal a vér pH-jaig (7,4) titraljuk. Ily modon a sav-bazis tirités a szervezet szempont-

jabol értékelhetd (Kutas, 1965)
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4.2.2.4. Az elléssel, egészségi allapottal kapcsolatos adatgyiijtés

Rogzitettiik az ellés idopontjat, tovabba feljegyeztiik és kodok segitségével jellemez-
tiikk az ellés lefolyasaval (ellési segélynyujtassal: 1; anélkiil: 0), a borju vitalitasaval (normalis:

1; holtellés: 2; elhullas 24 6ran beliil: 3) és nemével (bika: 1; tisz6: 2) kapcsolatos adatokat.

4.2.2.5. Klinikai vizsgalatok

4.2.2.5.1. A klinikai vizsgalatok idépontjai és Kkiterjedése

Az ellést kovetd 14 napban naponta mértiik és feljegyeztiik a rektalis homérsékletet.
Regisztraltuk a klinikai megbetegedéseket, valamint az alkalmazott kezeléseket.

Klinikai vizsgalatokat végeztiink a pp. 4., 10-14., 28-35., 56-63., és 84-91. napon,
amelyek soran ellendriztiikk a rektélis testhomérsékletet, adatokat gyiijtottiink a MBV és a
MBSZ eléfordulasardl.

A méh anatomiai involuciojanak jellemzése érdekében az ellést kovetd 28-25. napon a
klinikai vizsgalatok részeként elvégeztiik a méh pontozdsos mddszeren alapuld birdlatat. A
modszer leirdsat és az alkalmazott jeloléseket az elsé vizsgalatrol szolo rész 4.1.2.4.2. pontja
alatt részletesen megtalalhato. A statisztikai értékelés szamara méhpontszamhoz kapcsoltan
ha a pp. 28-35. napon a méhpontszam >2,0.

A petefészek-miikodés és a petefészkeken talalhatd képletek jellemzése érdekében ult-
rahangkésziilék (ALOKA SSD-500, 7,5 MHz linearis fejjel szerelve, Aloka Co. Ltd., Tokio,
Japéan) segitségével rektalis petefészek-vizsgalatokat végeztiink az ellés utani 28-35., 56-63.
¢s 84-91. nap elteltével. Vizsgaltuk a fejlddés kiillonbozd stddiumaban 1évo tiiszok és sargates-
tek, tovabba a petefészekcisztak jelenlétét. A petefészkek képleteinek jelolése és jellemzése
megegyezett az elsd vizsgalat soran alkalmazottakkal, amelyek részletes leirasat a 4.7.2.4.3.
pont tartalmazza.

Ciklikusnak mindsitettiik a petefészek-miikodést sargatest jelenléte esetén.

»Morfoldgiai tulajdonsagai alapjan inaktiv” (szin.: morfoldgiailag inaktiv) mindsitést
alkalmaztunk, ha a pp. 28-35. napon a petefészkek ultrahangos képein sem 5 mm atmérot el-

éro fejlodo tiiszd, sem sargatest, sem cisztas elfajulds nem abrazolodott. E megkdozelités ter-
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mészetesen nem jelent egyben funkcionalis kategoriat, hiszen a petefészek-miikodés jellemzé-

sére endokrinoldgiai vizsgalatokat nem végeztiink.

4.2.2.5.2. A méhmegbetegedések diagnozisa

A magzatburok-visszamaraddas diagndzisat allitottuk fel, ha a magzati placenta spon-
tan eltavozasara az ellést kovetd 24 oran beliil nem keriilt sor.

A méhinvolucid bakterialis szovodményinek (MBSZ-nek) elkiilonitését Sheldon és
Dobson (2004) ill. Sheldon és mtsai. (2006) altal kozolt elnevezések és fogalom meghataroza-
sok figyelembe vételével végeztik.

Puerperdlis metritist (PM) diagnosztizaltunk, ha az ellés utani 4. vagy 10-14. napon a
méh nagy mennyiségli, blizos, voroses-barna, vizszeriien hig, szovettormeléket tartalmazd
(putrid) izzadmanyt tartalmazott. A méhfal elvékonyodott, petyhiidt, ballonra emlékezteto ta-
pintatd. A PM eldrehaladottabb allapotaban a méh fala megvastagodott, 6démas, tésztas tapin-
tatd. A méhbdl kevesebb, blizos, gennyes izzadmany iiriil. Abban az esetben, ha a genitalidkat
érint gyulladasos elvéltozasok stlyos altalanos tiinetekkel tarsultak (emelkedett, >39,5 °C
rektalis homérséklet, tompultsag ¢és étvagytalansag, esetleg hasmenéses és kovetkezményes
dehidracio) a PM toxikus formdjat (TPM) kiilonitettiik el.

Klinikai endometritist (KEM) diagnosztizaltunk, ha az ellést kovetd 28-35. vagy 56-
63. napon a méh a normalisnal nagyobb volt, a nyitott nyakcsatornan keresztiil tobb-kevesebb
gyulladasos (hurutos-gennyes vagy gennyes) izzadmany iriilt, vagy zart nyakcsatorna esetén
a méh tregében felhalmozddott (pyometra). A méhszajon at {iriilé valadék (cervikalis kifo-
lyas) elbiralasat vaginoszkop segitségével végeztik. A KEM az esetek dontd tobbségében

nem jar altalanos tiinetek kialakuldsaval, az allatok tejtermelése normalisnak tlinik.

4.2.2.6. Szaporodasi és tejtermelési adatok gyiijtése

Feljegyeztiik az ivarzasok idopontjat, a mesterséges termékenyitések (MT) idejét- és
eredményét, az elléstdl az elsd mesterséges termékenyitésig-, valamint az elléstdl a vemhesii-
1ésig eltelt idO hosszat és a vemhesiiléshez sziikséges termékenyitések szamat.

Naponta rogzitettiik a termelt tej mennyiségét (kg). A napi tejmennyiség kivételével az

egyedi tejtermelési adatok forrasaul az Alattenyésztési Teljesitményvizsgald Kft. (Godslld)
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altal havonként elvégzett hivatalos termelésellendrzés adatai szolgaltak. A laktacié elsé 100
napjan termelt tejmennyiség €s a termelésellendrzések révén rendelkezésre allo tejzsir- €s tej-
fehérje adatok ismeretében kiszdmitottuk az elsd 100 napra vonatkozé atlagos tejzsir- és tej-
fehérje %-ot, valamint az els¢ 100 napban termelt tejzsir ¢s tejfehérje mennyiséget (kg). Fel-
jegyeztiik tovabba a tobbszor ellett tehenek el6z6 305 napos standard laktacioja alatti tejter-
melését (kg).

A szaporodasi és termelési adatok gylijtése soran a ,,Riska” szarvasmarha telepiranyitd

rendszer (Systo Kft., Gyoér, Magyarorszag) segitségét vettiik igénybe.

4.2.2.7. Statisztikai modszerek

A magzatburok-visszamaradas kialakuldsanak kockazatat jelz6 metabolikus tényezok
felderitése érdekében az ellést megeldz6 <14 napban mért metabolikus paraméterek és a

MBYV kapcsolatat logisztikus regresszioval elemeztiik. A modellben alkalmazott regresszids
egyenlet a kovetkezd: logit(7) = log(liJ = B, + p,x,, ahol p, az intercept, [, az x, ma-
-7

gyarazé valtozé regresszids egyiitthatoja, 7 pedig annak a valoszintsége, hogy a fiiggdvalto-
70 1 értéket vesz fel (Everitt €s Hothorn, 2006).

A metabolikus, szaporodasi és tejtermelési paraméterek vonatkozasaban a magzatbu-
rok-visszamaradasban megbetegedett és egészséges allatok csoportjai kozotti kiillonbségeket,
Mann-Whitney probaval teszteltiik (Hollander és Wolfe, 1999).

A MBSZ és ezen beliil a PM és a KEM kialakuldsanak kockézatat jelz6 metabolikus
paraméterek felderitésére a szovodmény kialakuldsat megelézden ill. a diagnozissal
egyidoben mért metabolikus paraméterek ¢és az adott megbetegedés kapcsolatat logisztikus
regresszidval elemeztiik (Everitt és Hothorn, 2006). A puerperalis metritisben megbetegedett,
valamint az abban nem szenvedd allatok metabolikus, szaporodasi €s tejtermelési adatait
Mann-Whitney prébaval hasonlitottuk 6ssze (Hollander és Wolfe, 1999).

A testkondicid pontszam €s a NEFA 0Osszefiiggésének szamszerisitésére a Kendall-
féle rang-korrelacios modszert hasznéltunk (Valz és Thompson, 1994). A metabolikus para-
méterek egymas kozotti viszonyanak (NSBU-NEFA) elemzésére Pearson-féle korrelacios
modszert alkalmaztunk (Reiczigel és mtsai., 2007).

Az egyes valtozok egymas kozti fliiggetlenségének vizsgalatara Fisher exakt teszteket

hajtottunk végre, amelynek soran meghataroztuk az esély hanyadost (odds ratio: OR) és annak
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95%-0s megbizhatdsagi tartomanyat (95% CI) (Agresti, 2002). Ezzel az eljarassal ellendriz-
tik az egyes méhmegbetegedések kapcsolatat a ketonuridval, a testkondicio alakulasaval, a
vizsgalt allattol és kornyezetétdl fuiggd tényezokkel, a késedelmes anatémiai involucidval, to-
vabba a morfologiailag inaktiv petefészkek €s a cisztas petefészek-elvaltozasok jelenlétével, a
sargatest megjelenésének idejével, valamint az ujravemhesiilés esélyével €s a vemhesiiléshez
sziikséges termékenyitések szamaval. Ugyancsak ezt a modszert alkalmaztuk a MBV és a PM
kozotti 6sszefiiggés ellendrzésére.

A szignifikans 0sszefliggések hibahatarat 5% (P<0,05) szinten adtuk meg.

4.2.3. A masodik vizsgalat eredményei

A masodik vizsgalat eredményeit a 6-13 szamu tablazatok és a 7-8 szamu dbrdak fog-

laljak 6ssze. A tablazatokban nem kozolhetd adatok a szoveges részben taldlhatoak.

4.2.3.1. A magzatburok-visszamaradassal kapcsolatos osszefiiggések

A masodik kisérletben kiértékelt 105 allatbdl 21 tehén (20%) szenvedett magzatburok-

visszamaradasban.

4.2.3.1.1. Anyagforgalmi allapot és magzatburok-visszamaradas dsszefiiggései

Az allatok energiaforgalmat jellemz6 metabolikus paraméterek koziil az ellést meg-
el6z6 <14 napban a vérplazma NEFA-koncentracioja szoros pozitiv, szignifikans 6sszefiig-
mmol/l-rel valé emelkedése esetén a MBV kialakulasanak esélye 102,1-szeresére nott. Ez azt
jelenti, hogy minden 0,1 mmol/l emelkedés hozzavetdleg 10,2-szeres esélyndvekedést jelent a

bantalom kialakulasara (6. tablazat és 7. abra).
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6. tablazat. Az ellést megel6zéen <14 nappal mért metabolikus paraméterek és a mag-

zatburok-visszamaradas kapcsolata ( A logisztikus regresszid eredményei.)

Metabolikus paramé- | MAGZATBUROK-VISSZAMARADAS
ter

OR; (95% CI); P-érték
vérplazma G (mmol/l) | 0,96; (0,49-1,87); NS
vérplazma AcA (0,00-4,25); NS
(mmol/l)
vérplazma NEFA 102,12; (1,51-6906,54); <0,05
(mmol/T)
vérplazma AST (U/I) 1,00;  (0,98-1,03); NS
vizelet pH 0,81; (0,46—1,41); NS
vizelet NSBU (mmol/l) | 0,99; (0,98-1,00); <0,05

OR: esély hanyados; CI: megbizhatdsagi tartomany; P: szignifikancia; NS: nem szignifikans

0B 0.a 1.0
1

Probability of Retained Placenta
0.4

T T T T T T T T
0.0 0.1 0z 03 0.4 0.5 06 07

MNEFA (mmol/L)

7. abra. A magzatburok-visszamaradas valosziniisége és az ellés elott <14 nappal mért
vérplazma NEFA-koncentracio kapcsolata®

(*: Probability of Retained Placenta = a magzatburok-visszamaradds valoszintisége)
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A MVB esélye nem filiggott 6ssze szignifikdnsan a vérplazma ellést megelozo <14

s

vel (6. tablazat).

A legalabb 2+ -es ellést megel6z6 ketonuria esetén jelentds mértékben nott a magzat-
burok-visszamaradas kialakuldsanak esélye (OR:Inf. CI:1,18-Inf.; P<0,05).

A prepartum <14 nap és a postpartum 4. nap kozotti testkondicid csokkenés nem tar-
sult a MBV kockézatanak szignifikans novekedésével (OR:1,3; CI:0,43-4,2; NS). Ugyanak-
kor laza pozitiv, szignifikans 6sszefiiggést talaltunk a BCS és a NEFA-koncentracio kozott a
vizsgalt idszak egészét (<14 — 56-63 nap) tekintve (Kendall t: 0,153; P<0,01).

A sav-bazis anyagcsere és az energiaforgalom ellés elotti két hétben fennalld kapcsola-
tat tAmasztja ald, hogy a vizelet NSBU- és a vérplazma NEFA-koncentracidja az ellés eldtt
szignifikans negativ korrelaciot mutatott egymassal (Pearson-féle korrelacios koefficiens (r): -
0,24; P<0,05).

A sav-bdzis anyagcsere-paraméterek kozil a vizelet ellés elotti <14 napban mért pH-ja
és NSBU-koncentracidja negativ osszefiiggést mutatott a MBV esélyével, amely az NSBU
esetében volt szignifikans (OR:0,99; CI:0,98-1,00; P<0,05) (6. tabldzat és 8. dabra).

1.0

n.a

0.6

0.4

Probahility of Retained Placenta
0.2
1

0o

T T I I T T I
o 50 100 150 200 2al 300

NABE (mmolfL)

8. abra. A magzatburok-visszamaradas valosziniisége és az ellés elott <14 nappal mért
vizelet NSBU- (NABE) koncentracio kapcsolata*

(*: Probability of Retained Placenta = a magzatburok-visszamaradas valosziniisége)
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A magzatburok-visszamaradasban szenvedd tehenek energiacgyensulyi allapotat (vér-
plazma gliikdz, AcA, NEFA, AST ill. BCS) és sav-bazis anyagcseréjét (vizelet pH, NSBU)
jellemz6 mutatok nem kiilonboztek szignifikans mértékben az ellést kovetd 4; 28-35; 56-63
napon vizsgalva az egészséges tarsaikkal végzett 6sszehasonlitasban (a részleteket nagy terje-
delmiikre és a szignifikans Osszefliggések hianyara valo tekintettel nem mutatom be). A MBV
tehat onmagaban az ellést kovetd metabolikus stitusra az energiaforgalom és a sav-bazis

anyagcsere vonatkozasaban nem gyakorolt jelentds hatast.

4.2.3.1.2. Az allattol és kornyezetétol fiiggé tényezok és a magzatburok-visszamaradas

osszefiiggései

A magzatburok-visszamaradas valdsziniiségét nem befolyasolta jelentdsen és szignifi-
kans mddon a laktacié szama, a borja ivara- (OR:0,95; CI:0,32-2,77; NS) ¢és vitalitasa, vala-

mint a manualis ellési segélynyujtas ténye (OR:0,63; CI:0,24-2,19; NS).

4.2.3.1.3. A magzatburok-visszamaradas és a szaporodasi teljesitmény osszefiiggései

A MBV elézmény nem fuggott 6ssze szignifikansan a késedelmes méhinvolucid, a
morfoldgiailag inaktiv petefészek 28-35. napi jelenléte, a follikulus ciszta és a sargatest ciszta
kialakulasanak valoszinliségével. Ugyanakkor a MBV-ban szenvedd tehenek esélye a

puerperialis metritis kialakulasara szignifikdnsan és nagymértékben nott (7. tabldazat)

7. tablazat. A magzatburok-visszamaradas kapcsolata a puerperialis metritissel és egyes

szaporodasi zavarokkal (a Fisher exakt tesztek eredményei)

Megbetegedés/ MAGZATBUROK-VISSZAMARADAS
Szaporodasi zavar OR; 95% CI); P-érték
Puerperalis metritis 27,30; (4,0-1176,0); <0,001
Késedelmes méhinvolacio 0,77; (0,22-0,43); NS

a pp. 28-35. napon

Morfolégiailag inaktiv 0,78; (0,24-2,80); NS
petefészkek a pp.

28-35. napon

Follikulus ciszta 0,37; (0,01-2,91); NS
Sargatest ciszta 3,66; (0,66—-19,05); NS

OR: esély hanyados; CI: megbizhatdsagi tartomany; P: szignifikancia; NS: nem szignifikans
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A MBYV nem fliggott 6ssze azzal, hogy a ciklikus nemi mukodést jelzod sargatest meg-
jelenését a pp. 28-35., az 56-63. vagy a 84-91. napon lehetett-e eldszor észlelni.

A magzatburok-visszamaradasban szenvedd tehenek ujravemhesiilési esélye nem volt
rosszabb (OR:1,10; CI:0,35-3,93; NS) és az eredményes termékenyitéshez sziikséges termé-

kenyitések szamat illetden is azonos esélyeik voltak, mint egészséges tarsaiknak.

8. tablazat. A magzatburok-visszamaradasos (MBV+) és egészséges (MBV-) tehenek
szaporodasi és tejtermelési adatainak 6sszehasonlitasa

(A Mann-Whitney tesztek eredményei)

Ellésszam ELSOBORJAS TOBBSZOR ELLETT ELSOBORJAS +
csoport (n=34) (n=71) TOBBSZOR ELLETT
EGYUTT (n=105)
MBV+ MBY - MBV+ MBY - MBYV + | MBV -
(n=6) (n=28) (n=15) (n=56) (n=21) (n=84)
paraméter atlag + szoras
1.MT 91,6 115,6 101,7 83,4 98,5 95,6
ideje, nap +31,0 + 58,1 + 30,5 + 40,1 + 30,0 + 49,8
Elléstol a 191,0 186,0 163,2 155,9 172,5 168,9
vemhes- + 95,9 + 91,3 + 100,8 + 96,6 +96,7 | +94,7
iilésig eltelt
1d6, nap
4. napi te- 16,8 19,7 24.4 25,8 22,2 23,8
jtem., kg + 7,0 +54 + 6,9 +6,3 + 7,6 + 6,6
100 napos 2926 2350 2791 3121 2834 2867
tejterm., kg |  +673° + 419" + 499 + 816 + 544 | + 796
100 napos 99,9 90,7 97.8 113,4 98,5 105.9
tejzsir, kg +8,6 +23,0 +19,8° +287" | £192 | +£289
100 napos 3,5 39 34 3,7 3,5 3,7
tejzsir, % +0,7 +0,8 +0,6 +0,6 +0,6 +0,6
100 napos 85,4 71,4 86,4 94,8 86,1 87,1
tejfeh., kg +17,0 +12,8 +16,0 +26,0 +159 +25,0
100 napos 2,97 3,04 3,11 3,04 3,07 3,04
tejfeh., % +0,22 +0,18 +0,27 +0,2 10,26 + 0,20
El6z6 305 - - 7873 8164 - -
napos lakt. + 1791 + 1734
tejterm., kg
b p<0,05

MT: mesterséges termékenyités

Az egészséges allatok mintegy 3-7 nappal révidebb id6 alatt vemhesiiltek Gjra, mint a

magzatburok-visszamaradasban szenveddk. A tobbszor ellett tehenek esetében ill. valamennyi
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allatot 6sszességében vizsgalva rovidebb volt az egészséges allatok elsd termékenyitésig eltelt
ideje. Ugyanakkor az elsdborjas magzatburkos teheneket rovidebb elsd termékenyitésig eltelt

1dd jellemezte. A kiilonbségek azonban nem szignifikansak (8. tdbldzat).

4.2.3.1.4. A magzatburok-visszamaradas és a tejtermelés osszefiiggései

A MBV tejtermelésre gyakorolt hatasdra a megbetegedett (MBV+) és egészséges
(MBV-) csoportok termelési eredményeinek Osszehasonlitdsabol kovetkeztettiink. Az adat-
elemzés soran az elsdborjas és tobbszor ellett teheneket kiilonvalasztva és egybevontan is ér-
tékeltiik (8. tablazat).

A 4. napon termelt tej mennyisége a magzatburok-visszamaradasban szenvedo elso-
borjasok ¢€s tobbszor ellettek esetében egyarant elmaradt egészséges tarsaikétol. A kiilonbség
azonban nem szignifikans. Az egészséges elsdborjasok elsd 100 napos tejtermelése nem vart
moddon elmarad a MBV-ban megbetegedettek mogott, ugyanakkor a tobbszor ellett allatok
esetében meghaladja azt. A kiilonbség az elséborjasoknal szignifikans (P<0,05). Osszevonva
a csoportokat, nem talaltunk szignifikans kiilonbséget a laktacié elsé 100 napjan termelt tej-
mennyiségben (8. tabldzat).

Az ellést kovetd elsd 100 napban a tejzsir % az egészséges allatok esetében 0,2-0,4%-
kal meghaladja a megbetegedettekét, de a kiilonbség nem szignifikans. Az MBV- els6borja-
sok 100 napos tejzsirtermelése elmarad az MBV+ -ak mogott, mig a tobbszor ellett allatok
esetében meghaladja azt. A kiilonbség itt a tobbszor elletteknél szignifikans (P<0,05) (8. tab-
lazat). Osszevontan vizsgalva nem talaltunk szignifikans kiilénbséget a laktacié elsd 100 nap-
jan termelt tejzsir mennyiségében.

Nem volt 1ényeges kiilonbség a tejfehérje termelésben a MBV- és MBV+ allatok ko-
zott. A 100 napos tejfehérje kg és tejfehérje % tekintetében a tej- és tejzsirtermeléshez hason-

16 tendencidkat tapasztaltunk. (8. tabldzat).

4.2.3.2. A méhinvolucio bakterialis szovodményeivel kapcsolatos dsszefiiggések

A kiértékelt 105 tehén adatai alapjan a méhinvolucid bakterialis szovédményei koziil a

purperalis metritist a pp. 4. napon 35 (33,3%), a 10-14. napon 47 (44,8%) allatnal lehetett di-

61



agnosztizalni. Toxikus PM-ben 6sszesen 3 allat (2,9%) szenvedett. A KEM tiineteit a 28-35.
napon 14 (13,3%), az 56-63. napon 3 (2,9%) allat mutatta.

4.2.3.2.1. Az anyagforgalmi allapot és méhinvoluciéo bakterialis szovodményeinek kap-

csolata

Az energiaforgalmat jellemzd vérplazma glikk6éz-, AcA-, NEFA-koncentracio, AST
aktivitas és a sav-bazis anyagcserét jellemzd vizelet pH és NSBU-koncentraci6 logisztikus
regresszidval vizsgalva nem mutatott 6sszefiiggést a MBSZ kialakuldsédnak valdsziniiségével
az egyes szovodményeket onalléan €s egybevontan értékelve sem (a részleteket nem mutatom
be). Ugyanakkor fliggetlenségvizsgalattal elemezve, az ellést megel6z6 14 napon beliil a 0,2
mmol/l értékhatart meghaladd plazma NEFA-koncentracid esetén szignifikdnsan noétt az
MBSZ kialakulasanak esélye (OR:3,44; CI.0,98-Inf.; P<0,05).

A >1+ -es ketonuria a diagndzis idépontjatdl fliggden eltéré mértékben fiiggott ssze a

MBSZ kialakulésanak esélyével (9. tabldzat).

9. tablazat. A ketonuria idopontja és a MBSZ kiilonboz6 klinikai formai kozotti kapcso-

lat (A Fisher exakt tesztek eredményei)

Az MBSZ tipusa és Ketonuria (+/++/+++) idopontja

diagnozisanak id6- az elléshez viszonyitva

pontja prep. <14 nap \ pp. 4. nap \ pp- 10-14. nap
OR; (CI95%); P-érték

PM, a 4. napon 0,79; (0,11-Inf.); NS | 1,69; (0,78-Inf.) NS 1,63; (0,72-Inf.); NS

postpartum

PM, 10-14. napon 0,59; (0,08-Inf.); NS | 2,65; (1.26-Inf.); <0,05 | 1,89; (0,09-Inf.); NS

postpartum

KEM, a 28-35. 1,29; (0,05-Inf.); NS | 3.02; (0,98-Inf.); 0,05 | 0,30; (0,05-Inf.); NS

napon postpartum

KEM, 56-63. napon | 0,00; (Inf.) 3.08; (0,23-Inf.); NS 0,00; (Inf.)

postpartum

MBSZ 5sszesen 0,66; (0,13-Inf.); NS | 2.64; (1,25-Inf.); <0,05 | 1,26; (0,59-Inf.); NS

MBSZ: méhinvolucié bakterialis szovddményei; PM: puerperalis metritis; KEM: klinikai en-
dometritis; OR:esély hanyados; NS: nem szignifikdns; CI: megbizhatdsagi tartomany; Inf.:
(Infinite) végtelen, prep.: prepartum, pp.: postpartum
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A pp. 4. nap ketonuriat mutato tehenekben 2,64-szeresére nott az esély az MBSZ va-
lamely klinikai formajanak kialakuldsara (P<0,05). Ezen beliil 2,65-sz6r6sére nétt a PM esé-
lye a 10-14. napon (P<0,05) és 3,02-szeresére a KEM diagnosztizalasanak valdszinlisége a pp.
28-35. napon (P=0,05) (9. tdbldzat). A prepartum <14 ¢€s a postpartum 10-14 nappal diagnosz-
tizalt ketonuria nem mutatott szignifikans 6sszefiiggést a MBSZ kialakuldsanak esélyével (9.
tabldzat).

Az ellés koriili idoszakot meghatarozo testkondicid vesztés mértéke €s dinamikaja po-
zitlv Osszefiiggést mutatott az MBSZ kialakulasanak kockézataval, attdl fiiggden, hogy a kon-
dicio-csokkenés milyen iddintervallumban zajlott le. Az ellés elotti BCS ellés utani 28-35 na-
pig torténd >1,0 pontos csokkenésével 2,82-szorosdra ndtt az MBSZ kialakuldsanak esélye
(P<0,05). Ha a csokkenés a postpartum 10-14. napig bekovetkezett akkor a MBSZ 4,79-szeres
(P<0,01), ha pedig a 10-14 és 28-35 nap kozott, akkor 10,81-szeres valdszintiséggel alakult ki
(P<0,01) (10. tablazat). A BCS csokkenés és az MBSZ egyes klinikai formainak kapcsolatat
kiilon-kiilon elemezve hasonldan pozitiv tendencidju Osszefiiggéseket talaltunk, amelyek

azonban statisztikailag nem voltak szignifikdnsak.

10. tablazat. A testkondicio > 1,0 pontos csokkenése és a MBSZ kozotti kapcsolat

(A Fisher exakt tesztek eredményei.)

A > 1,0 pontos kondiciocsokkenés iddtar- MBSZ

tomanya OR; (CI 95%); P-érték
prep. <14 naptdl pp. 28-35 napig 2,82; (2,01-58,02); <0,05

prep. <14 napto6l pp. 10-14 napig 4,79; (1,48-15,45); <0,01

pp- 10—14 naptdl 28-35 napig 10,81; (1,21-6,57); <0,01

MBSZ: méhinvolicié bakterialis szovddményei PM: puerperalis metritis; KEM: klinikai en-
dometritis; EE.: ellés elott; EU.: ellés utan; OR: esély hanyados ; CI: (Confidence Interval)
megbizhatdsagi tartomany; P: szignifikancia; prep.: prepartum; pp.: postpartum

Eltéréseket tapasztaltunk energiaegyensuly €s a sav-bazis anyagcsere allapotat jellem-
z0 metabolikus mutatok alakuldsdban attdl fliggden, hogy az allat az ellést kovetden mely
idépontban mutatta a PM klinikai tiineteit. A pp. 4. napon a puerperalis metritis tiineteit muta-
to (PM+) tehenek vér acetecetsav-koncentracidja a pp. 4. (P<0,05) és 56-63. (P<0,05) napon
szignifikdnsan meghaladta a tiineteket nem mutato (PM-) allatokéit (/1. tdbldzat).
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11. tablazat. A puerperalis metritisben megbetegedett (PM+) és meg nem betegedett

(PM-) tehenek metabolikus paramétereinek dsszehasonlitasa

(A Mann-Whitney tesztek eredményei)

Metabolikus Csoport | PM+ (n=35) | PM— (n=70) | PM+ (n=47) | PM— (n=58)
mintavétel Diagn. idop. 4. nap 10-14. nap
ideje EU. Paraméter atlag + szoras
4. nap glikoz (mmol/l) | 3,16+0,88 |328+1,11 |- -
AcA (mmol/l) | 0,110 0,073 - -
+0,114* +0,058 "
NEFA(mmol/l) | 0,226 0,208 - -
+0,145 +0,131
AST (U/D) 104 + 72 91 + 30 - -
vizelet pH 8,11+0,75 |8,19+0,70 |- -
vizelet NSBU 80 + 65 73+ 58 - .
(mmol/1)
10-14. nap | gliikéz (mmol/l) | 2,74+ 0,75 |[2,79+0,77 |2,76+0,65 |2,78+ 0,85
AcA (mmol/l) | 0,274 0,147 0,162 0,213
+0,522 +0,271 +0,197 +0,078
NEFA (mmol/l) | 0,191 0,317 0,258 0,288
+0,129 * +0,223" | +0,192 +0,215
AST (U/)) 114 + 63 102 + 40 105 + 31 106 + 60
vizelet pH 8,10+ 0,77 | 8,46+ 0,48" | 8,34+ 0,56 | 8,34 +0,65
vizelet NSBU 78 £ 59 * 120+ 61" | 101 +65 110 + 63
(mmol/1)
28-35.nap | gliikéz (mmol/l) |2,59+0,64 |2,66+0,57 |[2,63+0,60 |2,63+0,58
AcA (mmol/l) | 0,085 0,077 0,078 0,081
+0,059 + 0,060 + 0,060 + 0,060
NEFA (mmol/l) | 0,159 0,154 0,160 0,153
+0,123 + 0,092 + 0,099 +0,107
AST (U/) 83 +27 78 + 16 80 + 24 80+ 17
vizelet pH 8,53+0,31 [8,59+0,28 |[8,59+027 |8,54+0,31
vizelet NSBU 154 + 73 155 + 58 150 + 64 158 + 62
(mmol/l)
56-63.nap | glikéz (mmol/l) | 2,67+0,67 |2,67+0,64 |2,62+0.58 |2,72+0.62
AcA (mmol/l) | 0,152 0,052 0,107 0,054
+0,291 * + 0,008 " +0,226 +0,013
NEFA (mmol/l) | 0,088 0,088 0,095 0,080
+0,061 +0,038 + 0,056 +0,028
AST (U/D) 80 + 16 79 + 23 84 + 26 75+ 16
vizelet pH 8,42+0,94 |850+1,42 |[8,56+0,74 |837+1,73
vizelet NSBU 154 + 87 157 + 64 150 + 76 165 +66
(mmol/l)

5. p<0,05; . p<(,01;

64




Ugyanakkor a PM+ tehenekben a vérplazma NEFA-koncentracidja az ellés utani 10-
14. napon elmaradt (P<0,01) a PM- tarsaikétol. A PM+ tehenek a vizeletmintadinak pH-ja
(P<0,05) és NSBU-koncentracidja (P<0,01) is alacsonyabb volt a pp. 10-14 napon mint

egészséges tarsaiké (/1. tabldzat).

4.2.3.2.2. Az allattol és kornyezetétol fiiggo tényezok és méhinvolucio bakterialis szo-

vodményeinek osszefiiggései

Az MBSZ klinikai formdinak esélyét, kiilon-kiilon €s egybevontan vizsgalva sem be-
folyasolta jelentdsen és szignifikans modon a borju ivara- és vitalitdsa, valamint a manualis
ellési segélynyujtas ténye.

A tobbszor ellett tehenekben az MBSZ kialakulasanak esélye kisebb volt, mint az el-
sOborjas tarsaikban (OR:0,29; CI: 0,098:0,761; P<0,01). Az egyes klinikai formék esélyét el-
kiilonitetten elemezve a megbetegedések és az ellésszam kozott nem talaltunk szignifikans

kapcsolatot.

4.2.3.2.3. A méhinvolucié bakterialis szovodményei és a szaporodasi teljesitmény kapcso-

lata

A puerperalis metritisben szenvedd allatokban nétt a morfologiailag inaktiv petefész-
kek megjelenésének esélye (P<0,05) a pp. 28-35. napon, de nem volt magasabb a follikulus-
¢s a sargatest ciszta kialakuldsdnak kockazata e megbetegedésben nem szenvedd tarsaikhoz
képest. A PM klinikai tiineteit mutato tehenek korelézményében jelentdsen nagyobb eséllyel
szerepel magzatburok-visszamaradas (/2. tabldazat).

Az MBSZ kiilonb6z6 klinikai formainak kialakulasa sem egyenként, sem egylittesen
nem fiiggott 6ssze szignifikans mdodon azzal, hogy a ciklikus nemi muikodést jelzo sargatest
megjelenését a pp. 28-35., az 56-63., vagy a 84-91. napon lehetett-e eldszor észlelni a pete-

fészkeken.
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12. tablazat. A puerperialis metritis kapcsolata mas szaporodasi rendellenességekkel

(A Fisher exakt tesztek eredményei)

Szaporodasi zavar PUERPERALIS METRITIS

OR;  (CI195%); P-érték
Magzatburok- 27,3; (4,0-1176,0); <0,001
visszamaradas

Morfolégiailag inaktiv 2,83; (1,11-7,42); <0,05
petefészkek a pp. 28-35.

napon
Follikulus ciszta 0,59; (0,13-2,52); NS
Sargatest ciszta 2,81; (0,50-29,1); NS

OR: esély hanyados; CI: megbizhatdsagi tartomany; P: szignifikancia; NS: nem szignifikans

A puerperalis metritisben megbetegedett elsdborjasokat 2, a t6bbszor ellett teheneket
15 nappal hosszabb els6 termékenyitésig eltelt id6 jellemezte. A tobbszor ellett PM+ tehenek
esetében 20, valamennyi allatot 6sszességében vizsgalva 17 nappal hosszabb volt az elléstol a
vemhesiilésig eltelt id6. Az elséborjas PM+ tehenek ugyanakkor rovidebb id6 alatt vemhesiil-
tek. A kiilonbségek nem szignifikansak (/3. tablazat).

A PM kialakuldsa nem befolyasolta szignifikdnsan az ujravemhesiilés esélyét

(OR:1,05; CI:0,42-2,67; NS) és a vemhesiiléshez sziikséges termékenyitések szamat.

4.2.3.2.4. A puerperalis metritis és a tejtermelés kapcsolata

A PM kapcsolatat a tejtermelési mutatokkal a /3. tablazat foglalja 6ssze. A puerperalis
metritisben megbetegedd allatok 4. napi tejtermelése elmaradt egészséges tarsaikétol
(P<0,05). A tobbszor ellett PM+ tehenek laktacidjuk elsd 100 napjaban kevesebb tejet ter-
meltek (P<0,05), mint PM- tarsaik. A laktacié bevezetd 100 napjaban termelt tejzsir- és fehér-
je % nem kiilonbozott szignifikdnsan a puerperdlis metritis fuggvényében. Ugyanakkor az
alacsonyabb tejtermelés kovetkeztében a PM+ éllatok elsé 100 napos tejzsir- (P<0,01) és tej-
fehérje (P<0,01) termelése (kg) osszességében elmarad PM- tarsaikétol, elsésorban tobbszor
ellett teheneknél tapasztalt kiilonbség miatt (P<0,05; P<0,01). A tobbszor ellett PM+ és PM-

tehenek eldzo laktacios tejtermelése nem mutatott Iényeges kiillonbséget.
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13. tablazat. A puerperalis metritisben megbetegedett (PM+) és abban nem szenvedett
(PM-) tehenek szaporodasi és tejtermelési adatainak dsszehasonlito elemzése

(A Mann-Whitney tesztek eredményei)

Ellésszam ELSOBORJAS TOBBSZOR ELLETT ELSOBORJAS +
csoport (n=34) (n=71) TOBBSZOR ELLETT
EGYUTT (n=105)
PM+ PM - PM + PM - PM + PM -
(n=24) (n=10) (n=23) (n=48) (n=47) (n=58)
paraméter atlag &+ szoras
1. MT 112,4 110,4 94,7 79,8 102,8 86,7
ideje, nap + 36,5 +60,9 + 36,8 +399 +49.6 +40,6
Elléstol a 185,2 191,5 168,1 148,5 177,0 159.,6
vembhes- + 98,7 +679 +92.2 +101,1 +949 + 94,5
ilésig el-
telt id6, nap
4. napi te- 18,3 22,3 25,0 26,0 22,1 25,4
jtem., kg +52 +6,9 +5.4 +72 +62" +728
100 napos 2489 2388 2848 ¢ 3257° 2695 3097
tejterm., kg | + 563 +379 + 688 + 802 + 657" +813°
100 napos 90,9 98.1 10,9 117,6 97,8 113,9
tejzsir, kg +22,7 +2.9 +24,6° +29,1° +2434% | +28,7°8
100 napos 3,7 4,1 3,6 3,6 3,7 3,7
tejzsir, % +0,8 +0,7 +0,6 +0,5 +0,7 +0,6
100 napos 74,5 73,8 86,3 99.8 81,3 94,9
tejfeh., kg + 15,7 +10,8 +22,1% | £250° | +203° | +252°P
100 napos 3,01 3,05 3,04 3,06 3,03 3,06
tejfeh., % +0,19 +0,18 +0,26 +0,20 +0,23 +0,20
El6z6 305 - - 8343 7888 - -
napos lakt. + 1789 + 1683
tejterm., kg

MT = mesterséges termékenyités
©b s A B p<(,05;
aa, bb éS AA, BB: P<0,01
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4.2.3.3. A masodik vizsgalat eredményeinek osszefoglalasa

Roviden osszefoglalva a mésodik vizsgalat eredményeit megallapithatd, hogy:
(1) a prepartum <14 napban a NEB kialakulasat jelzd emelkedett vérplazma NEFA-
koncentracio és a kozepes erdsségli >2+ -es ketonuria, valamint a sav-bazis anyagcsere
acidotikus eltolodasat jelzd csokkend vizelet NSBU-koncentracié szignifikinsan osszefiigg a
magzatburok-visszamaradas kialakuldsanak novekvo esélyével;
(2) a vizsgalt, allattol és kornyezetétol fiiggd tényezok és a MBV kockazata k6zott szignifi-
kans osszefliggés nem volt kimutathato;
(3) a MBV onmagaban nem befolyasolta jelentdsen a szaporodasi teljesitményt és a tejterme-
1ést;
(4) a puerperalis metritis kialakulasdban a MBV elézmény jelentds kockazati tényezo;
(5) az MBSZ kialakuldsanak magasabb kockazataval az ellés elotti >0,2 mmol/l plazma
NEFA-koncentracio, az ellés utani 4. napon diagnosztizalt ketonuria, tovabba az ellést meg-
el6z6 két hetet valamint a laktacid 1. honapjat jellemzd intenziv (= 1,0 BCS) testkondicid
vesztés szignifikans 6sszefiiggést mutatott;
(6) a PM esetén n6 a morfoldgiai tulajdonsagaik alapjan inaktiv petefészkek megjelenésének
esélye a pp. 28-35 napon,;
(7) a PM kisebb eséllyel alakult ki tobbszor ellett tehenekben, mint elséborjasokban;
(8) bar negativ tendenciadk érvényesiiltek, a PM nem befolyasolta szignifikansan a szaporodasi
teljesitményt €s
(9) a PM-ben szenvedd tehenekben kedvezotlentl alakul az energiaegyensulyt €s a sav-bazis

anyagcsere allapota valamint a tej-, tejzsir- és tejfehérje termelés.

4.3. Az els6- és masodik vizsgalat eredményeinek megvitatasa

Az elsé vizsgalat adatai alapjan megallapithato, hogy tejhasznt tehenekben a negativ
energiamérleg az ellés utan gyorsan kialakul. A folyamat a pp. 3. napon a plazma emelkedd
NEFA- ¢és csokkend gliikoz-koncentracioja alapjan jol lathatd. A negativ energiaegyensulyi
allapot mélypontja és annak dekompenzalt szakasza a pp. 10. és 20. nap koz¢ tehetd, amit a
plazma emelkedett acetecetsav-koncentracidja és AST enzimaktivitasa jelez. A katabolikus

folyamatok vége a pp. 40. nap kornyékére esett, amit a metabolikus vérplazmamutatok mellett
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az is jelzett, hogy az addig jellemz0 kondicidvesztés erre az idoszakra megallt és az ellést ko-
vetd 60. napig mar lassan novekvo tendencia volt megfigyelhetd. Butler és mtsai. (2001) a
negativ energiaegyensulyi allapot mélypontjat hasonlé mddon az ellés utani 2-3 hétben, mig
annak hosszat pp. 10-12 hétben hataroztak meg. Canfield és mtsai. (1990) szamitésai alapjan
az energetikai mélypontot pp. 2,5-12 nap, a végpontot a pp. 72 nap kornyékére teszik. A
katabolikus periodus hosszat az allomanyok eltéré genetikai adottsdgai altal meghatdrozott
tejtermelése, eltérd tartasi, takarmanyozasi kornyezete, és a szarazanyag-felvétel befolyasol-
hatja (Jorritsma és mtsai., 2003). Az els0 ellést kovetd ovulaciora a negativ energiaegyensulyi
szakasz mélypontjat kovetden mintegy 10 nappal keriilhet sor (Butler és mtsai., 1981). Jelen
vizsgalatsorozatban a katabolikus iddszak magaba foglalta az involucid és a petefészek ellés
utani reaktivacidjanak iddszakat.

Az els6 vizsgalat eredményeképpen igazoltuk, hogy azon tehenekben, amelyekben az
ellés utani 30 napon beliil, 7-10 napos iddintervallumban ellendrizve, a vérplazma NEFA-
koncentracioja eléri, vagy meghaladja a 0,2 mmol/l értékhatart, a méh involucidja késedelmet
szenved azon tarsaikhoz képest, amelyekben nem teljesiil e feltétel. A H-NEFA csoport tehe-
neit hosszabb ideig tartd és nagyobb mértékli zsirmobilizacid jellemezte, kifejezettebb volt a
majsejtek igénybevétele, alacsonyabb volt a pp. 3. napon a plazma gliikdz-koncentracid to-
vabba gyakoribb ¢€s nagyobb mértéki volt a hiperketonémia ¢€s jelentdsebb a kondicidvesztés.
Ismert, hogy a ketonanyagok képzddésével jard, dekompenzalt NEB ketonuridban is meg-
nyilvanul (Kégl, 1990, 1994; Kégl és Gaal, 1994). Pécsi és mtsai. (2007) Osszefiiggést igazol-
tak a ketonuridval jaré energiaecgyensuly-hidny €s az involucids szovodmények kozott. Kozlé-
lassabban, nagyobb szamu kezelést igényelve gydgyul. Megjegyzik ugyanakkor, hogy (a jelen
vizsgélat eredményéhez hasonloan) a dekompenzalt NEB tiineteit nem mutaté allatokban is
késedelmes méhinvoluciot talaltak. Ennek lehetséges magyarazatai k6zott gondolhatunk az el-
letés nem kielégitdé higiéniai koriilményeire, vagy a hagyomanyos méhkezelések
(oxitetraciklin, ill. jodtartalma készitmények) helyi irritalé hatasara (Praisley és mtsai., 1986;

Hussian, 1991Db).

A legalabb 7-10 napig tartd plazma NEFA-koncentracid emelkedést mutatd tehenek
ellés eldtti kondicidja szignifikdansan magasabb volt, tehat a pluszkondicid hajlamosito, vagy
mas néven kockazati tényezd lehet a fokozottabb zsirmobilizacioé kialakulasaban. E megalla-
pitds Osszhangban van a nemzetk6zi szakirodalom idevonatkozd kozléseiben foglaltakkal

(0sszefoglaléan: Rukkwamsuk €s mtsai., 2000).
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A negativ energiaegyensulyi allapot, benne a dekompenzalt szakasszal, szinte teljes
egészében magaban foglalta azt az id6szakot, amelyben élettani koriilmények kozott a petefé-
szek ellés utani reaktivacidjanak meg kell torténnie. A petefészek ellés utani miikodését vizs-
galva ugy tlnik, hogy az energiaegyensulyi zavart jelzd fokozott zsirmobilizacido mértékétdl
fuggden, els6sorban a korai (pp. 28-35 nap) ciklusba lendiilés folyamata akadalyozott.
Huszenicza és mtsai. (1998) szintén beszamoltak hasonld 6sszefiiggésrol, mely szerint a pp.
11-17. napon a >0,3 mmol/l plazma NEFA emelkedést mutatd tehenek szignifikdnsan alacso-
nyabb ardnyban ovulaltak az els6 dominans tiisz0bdl, mint a plazma NEFA emelkedést ilyen
mértékben nem mutato tarsaik. Eredményeink tendenciaja mely szerint a kifejezettebb, ke-
vésbé kompenzalt negativ energiamérleggel bird allatokban késik a petefészek ellés utani
reaktivacidja azon tarsaikhoz képest, amelyekben a fellépd energiaegyensulyi zavar kisebb
mértékii és/vagy jobban képesek azt kompenzalni egyez6 mas szerzok kozléseivel (Butler és
mtsai., 1981; El-Din Zain és mtsai., 1995; Opsomer és mtsai., 2000; Jorritsma és mtsai.,
2003). Az elso ellést kovetd ovulaciora a negativ energiaegyensulyi szakasz mélypontjat ko-
vetden legkorabban 10 nappal keriilhet sor (Butler és mtsai., 1981). Jelen vizsgalat soran a
NEB mélypontja az ellést kovetd 30-40. nap koze tehetd. Ennek figyelembe vételével érthetd
a két csoport kozott az elsé P4 fazis megjelenésében a pp. 28. és 35. napig tapasztalt kiilonb-
ség, hiszen ekkorra a H-NEFA csoport teheneinek nyilvanvaldéan nagyobb része nem jutott tal
az energetikai mélyponton. Ugyanakkor a pp. 42., de kiilondsen a 60. napra mar mindkét cso-
port pozitiv energetikai allapotba keriilt. Ez magyarazhatja, hogy ezen idopontokra az els6
ovulacion taljuté allatok szamaranya hasonlova valt a csoportokban. A H-NEFA csoportban a
pp. 60. napig alacsonyabb aranyban figyeltiink meg ivarzokat. Az energiahdztartds zavara az

els6 ivarzas idOpontjat késleltetheti (Huszenicza és mtsai., 1995).

Amint arra részben kitértem mdar, a Normal csoportba sorolt tehenek anatomiai
meéhinvolucidja is jelentdsen lassabban zajlott le az elvarhatonal. A méh allapotat jellemzd
pontszam a 30. nap kdrnyékén mindkét csoportban >2,0 volt, holott annak normal esetben 1,0
korili értéknek kellene lennie. Erre az idOpontra a méh anatdmiai értelemben vett involtcioja
¢lettani viszonyok kozott befejezddik (Becze €s Perjés, 1981; Haraszti és mtsai., 1993;
Sheldon, 1999). A késedelmes involucié kialakuldsaban a metabolikus allapot mellett nagy
valoszinliséggel a gyakori MBV ¢s a részben annak kovetkeztében kialakuld méhmegbetege-
dések is szerepet jatszanak. A puerperidlis szovodmények nem csupan kovetkezményei, ha-
nem el6idézdi is lehetnek az energiaegyensuly zavaranak tobbek kozott az e megbetegedések-

ben szenvedo allat csokkent takarmanyfelvétele (Zamet és mtsai., 1979), a citokinek felszaba-
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dulasaval jard energiaigényes immunfolyamatok (Goff 2003, 2008), tovabba a citokinek hata-
sara erds6dod katabolikus irdnyu metabolikus és endokrin valtozasok (Kulcsar és mtsai., 2005;
Osszefoglaldan: Foldi €s mtsai., 2006 és Pécsi €s mtsai., 2006; Goff, 2008) okan.

Bar a MBV és a méhgyulladasok okainak €s kovetkezményeinek részletes vizsgalatara
az elso kisérletben rendelkezésre allo viszonylag kicsi minta-elemszam miatt nem vallalkoz-
hattunk, a kisérlet adta kereteken beliil statisztikai modszerek segitségével elemeztiikk e meg-
betegedések €s az energiaforgalmat jellemz6 paraméterek kapcsolatat. A talalt 6sszefiiggések
tendenciaja azt mutatta, hogy az energiaegyensuly zavara noveli az involucios szovodmények
kialakulasanak kockazatat, illetve egyes metabolikus paraméterek eldjelezhetik a kialakulas
veszelyét. Ugyanakkor nyilvanvalova valt, hogy az elsd vizsgalat eredményei altal megjeleni-
tett tendencidzus Osszefiiggések statisztikailag is megalapozott tisztazdsa nagyobb minta-
elemszamu €s mas elrendezésti vizsgalatok elvégzését indokolja a tovabbiakban. Erre a maso-
dik vizsgalatunkban keriilt sor.

A vérplazma NEFA koncentracidja az altalunk kovetett ellendrzési protokollt kovetve
jelzi az involucid zavaranak fokozott kockazatat, és hogy annak metabolikus hatterében az
energiaegyensuly zavara all. A plazma NEFA e kockazatjelz6 tulajdonsaga gyakorlati jelentd-
séggel is bir, mert segitséget nyujthat az involucids problémak hatterének felderitésében, va-
lamint azok megsziintetését és megel6zését szolgald allomany-egészségiigyi protokollok ki-

dolgozaséaban.

A masodik vizsgalatban igazolast nyert, hogy a vemhesség végén kialakulé NEB je-
lentésen novelte a magzatburok-visszamaradéds kialakulasanak esélyét. A NEB miatt
megnovekedett kockazat jellemzésére az ellést megelézden <14 napon beliil mért, emelkedett
plazma NEFA koncentraci6 és a legalabb kozepes erdsségli, >2+ -es ketonuria nagy bizton-
saggal alkalmas metabolikus paraméter. Az ellést megel6z6 két hétben a sav-bazis anyagcsere
acidotikus iranyu eltolodasat a vizelet csokkend NSBU-koncentracidja jelezte. A NEB ellést
megel6zo kialakulasdban az acidotikus eltolodas is szerepet jatszhatott, amit a plazma NEFA-
és a vizelet NSBU-koncentracié kozott talalt szignifikdns negativ dsszefiiggés tamaszt ald.
Tudjuk, hogy a szervezet szamara elérhetd energiamennyiség a szarazanyag felvételen tilme-
nden a hasznosulast meghatarozé benddflora- (Grummer, 1995) és bendoham adaptacio fiigg-
vénye, amelyeket a sav-bazis anyagcsere allapota meghataroz (Dirksen €s mtsai., 1999). A vi-
zelet csokkend NSBU-koncentracidja az ellés el6tti 2 hétben dnmagéban is jelzés értéki volt a
MBYV kialakulasanak novekvd kockazatat illetden. A keményitoben gazdag, abrakban dus ¢és

rostban szegény ellés elotti takarmanyozas noveli a benddacidozis (Brydl, 1995) és az annak
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kovetkeztében kialakuld NEB kockazatat (Holtenius és mtsai., 2003). Adddik a kovetkeztetés,
hogy bar a vemhesség végén a szarazanyag-felvétel fiziologids koriilmények kozott is csok-
ken (Bertics, 1992; Grummer és mtsai., 2004) a szarazanyag-felvételt negativan befolyasold
¢s/vagy a benddadaptacio zavarat eldidézo tényezok, novelik az ellés elotti NEB és a MBV
kialakulasanak esélyét. Az ellés koriili idészakban a benddacidozis kialakuldsara az élettani
esetben is fellépd kérddzéscsokkenés is hajlamosit (Brydl, 1995). A kialakulé benddacidézist
az ellés koriili takarmanyozasi hibak stlyosbithatjak és tovabbi kockazati tényezdk lehetnek a
talzott testkondicid (Hayirli és mtsai., 2002), szamos menedzsment hiba, egyes kornyezeti té-
nyezok, mint a diszkomfort (Grummer és mtsai., 2004) vagy a hdstressz (De Rensis ¢s
Scaramuzzi, 2003).

Az anyai és magzati méhlepény kozotti oldodasi folyamat és a magzati placenta ello-
kodése Gunnik (1984) feltevése szerint azért kovetkezik be, mert utdbbit az immunrendszer
idegen szovetként azonositja. E feltevést alapul véve Kimura és mtsai. (2002) igazoltak, hogy
a MBYV kialakuldsanak okai kozott meghatarozo szerepe van a fehérvérsejtek csokkent migra-
cios €s fagocitalo aktivitasnak. A fehérvérsejt tevékenységnek jelentds szerepe van az ellés
elott mintegy két héttel meginduld oldodasi folyamatban. A méh kotiledonjaiban a pozitiv
kemotaktikus ingert az interleukin-8 (IL-8) jelenti a fehérvérsejtek szdmara. A plazma IL-8-
2 hétben, azokban a tehenekben, amelyeknél MBYV alakult ki. E megéllapitasok ismeretében
logikusan magyardzhatd mas szerzokkel (Praisley és mtsai., 1986; Hussian, 1989; Lewis,
1997; Sheldon és Dobson, 2004; Yeon-Kyung és Ill-Hwa, 2005) egyezd vizsgalati eredmé-
nylink is, mely szerint a MBV jelentds kockézati tényez6 a méhinvolucid bakterialis szovod-
ményeinek kialakuldsaban. Ismert, hogy a NEB és kiillondsen annak dekompenzalt allapota-
ban az immunfolyamatok zavart szenvednek. A nem észterifikalt zsirsavak (Rukkwamsuk ¢&s
mtsai., 2000; Zerbe €s mtsai., 2000) és a béta-hidroxi-vajsav magas plazma-koncentracidja
aktivitasat (Sartorelli és mtsai., 1999, 2000; Suriyasathaporn 1999, 2000). Hammon és Evjen
(2006) igazoltak, hogy az endometritisben szenvedd tehenek fehérvérsejtjei csokkent aktivi-
tast mutatnak, és ezekben a tehenekben az ellést megel6z6 két hétben emelkedett vérplazma
NEFA-koncentraciot lehetett mérni.

A plazma NEFA ¢és a ketonanyagok tehat azon tul, hogy az immunszupressziv hatasuk
révén kivaltd okként is szerepet jatszhatnak a MBV ¢és a PM kialakulasaban, nagy biztonsag-
gal jelzik azt az élettani allapotot, amiben ezen involucids szovodmények kialakuldsanak je-

lent6sen megnd a kockazata. A masodik kisérlet eredményeképpen statisztikailag is igazolo-
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dott az ellés eldtti két hétben a NEB-t jellemzd plazma NEFA-koncentracio emelkedés és a
ketonuria kockazatjelzd tulajdonsdga a MBV ¢és a PM kialakuldsdra. Igazolast nyert tovabba,
hogy e paramétereken kiviil ugyanezen iddszakban, a sav-bazis anyagcsere acidotikus eltolo-
dasat kovetd vizelet NSBU-koncentracio is kockazatjelz6 tényezd a MBV kialakulasat tekint-
ve.

A MBYV kialakuldsdban az éaltalunk vizsgalt tényezdk koziil elsésorban a metabolikus
zavarok jatszottak szerepet, hiszen a kialakulds esélyét nem befolyésolta jelentésen a laktacid
szama, a borju ivara- és vitalitasa valamint a manualis ellési segélynyujtas ténye. A laktacio
szamanak hatasarol kapott eredményiink egyezd Yeon-Kyung és Ill-Hwa (2005) altal kozolt-
tel, de eltérd tobb mas kozlésben foglalttal (Curtis és mtsai., 1985; Erb €s mtsai., 1985; Grohn
¢s mtsai., 1990; Correa ¢€s mtsai., 1993) amelyek szerint az ellésszam és a MBV kialakulasa
kozott pozitiv Osszefiiggés van. Az ellési segélynyijtas miatt nem ndtt MBV kockazata. Erre
magyarazat lehet a segélynyujtas szakszertisége. Curtis €s mtsai. (1985) beszamoltak arrdl,
hogy a nehézellés megoldasaként allatorvos altal nyujtott sziilészeti segélynyijtas nem novel-
te a MBV gyakorisagat.

Bar a MBV a szaporodasi mutatokra 6nmagaban vizsgalva tobbnyire negativ tenden-
cidk mentén hatott, szignifikdns Osszefiiggéseket nem talaltunk. E megéllapitasok egyezok
tobb korabbi kozléssel (Muller és Owens, 1974; Coleman és mtsai., 1985; Halpen és mtsai.,
1985; Kaneko és mtsai., 1997). A tejtermelésre gyakorolt hatdsok sem vettek fel egyértelmii
iranyt, ezért jelen vizsgalati eredményeink alapjan nehezen magyarazhatok. A szaporodasi és
termelési mutatokra gyakorolt szerény hatasok hatterében az allhat, hogy a jelen vizsgalatban
a MBV nem befolyasolta szignifikans mértékben a metabolikus allapotot a laktacié altalunk
vizsgalt szakaszaban. Ugyanakkor mas szerzok vizsgalataiban a MBV hajlamositott az anyag-
forgalmi zavarok kialakulésara (Curtis €s mtsai., 1985; Markusfeld, 1986; Yeon-Kyung és IlI-
Hwa, 2005).

A magzatburok-visszamaradas negativ hatasai valoszintlileg nem elsdsorban 6nalldan,
hanem a méhinvolacio bakteridlis szovodményeinek kialakuldsa miatt valhatnak jelentdssé.
Ezzel megegyezd kovetkeztetésre jutottak mas szerzok is (Stevenson €s Call, 1988; Laven és
Peters, 1996; Yeon-Kyung és IllI-Hwa, 2005) Mivel a bakterialis szovodmények kialakulasa-
ban legjelentdsebb kockazati tényezé a MBV elézmény, figyelmet érdemel minden tényezo,
ami noveli a magzatburok-visszamaradas kialakulasanak esélyét.

Az ellés koriili idészakban kialakulé NEB esetén a MBSZ és ezen beliil a puerperalis
metritis eséllyel alakul ki. A magasabb kockazat jelzésére alkalmas lehet a vérplazma

prepartum <14 napban mért >0,2 mmol/l NEFA-koncentracidja.
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A postpartum idészakban az ellés utan rogton fellépd (4. nap) un. korai ketonuria jelzi
a PM kialakulasanak magasabb kockazatat. E megallapitds harmonizal a Huszenicza ¢€s mtsai.
(1998) altal kozolt eredményekkel. A korabbi és késobbi ketonuria nem volt jelzés értékii. El-
képzelhetd, hogy a NEB kovetkeztében fellépd immunszupressziv hatas (Sartorelli €s mtsai.,
1999, 2000; Suriyasathaporn és mtsai., 1999, 2000; Rukkwamsuk és mtsai., 2000; Zerbe és
mtsai., 2000; Kimura és mtsai., 2002; Goff, 2003, 2008) kifejezettebben érvényesiil az ellés-
hez kozelebbi idOpontban. Az involucids szovodmények ketonurids tehenekben tapasztalt
halmozott el6forduldsardl hazai szerzok is beszamoltak (Kégl, 1990, 1994; Kégl és Gaal
1992; Pécsi és mtsai., 2007).

A fokozottabb NEB nem csak ketonuridban, emelkedett plazma NEFA- vagy AcA-
koncentracioban nyilvanult meg, hanem kozvetleniil az ellés el6tt és a laktacié elsé honapja-
ban lezajlé intenziv (> 1,0 pontos) kondicidvesztésben is. Kim és Such (2003) ugyancsak be-
szamolt hasonld Osszefiiggésrdl. Esetiikben a kivaltd ok az ellést megeldzo tulkondicio volt,
amely emelkedett plazma NEFA-koncentracidhoz vezethet a korai postpartum iddszakban.
Megallapitasaik osszhangban éallnak az els6 vizsgélat azon eredményével, amely szerint az el-
1és eldtt szignifikansan magasabb volt azon tehenek kondicidpontszama, amelyek az ellést
kovetden tartos zsirmobilizaciot mutattak (H-NEFA csoport). Az Gsszefiiggést alatdmasztja a
masodik vizsgalatban a BCS és a plazma NEFA-koncentracio kozott talalt szignifikans pozi-
tiv kapcsolat is.

A kondiciocsokkenés mértéke és dinamikaja 6sszefiiggést mutatott az MBSZ valdszi-
niiségével, attol fiiggden, hogy a kondicio-csokkenés milyen iddintervallumban zajlott le. Az
ellés elotti BCS ellés utani 28-35 napig torténd >1,0 pontos csokkenésével 2,82-szorosara nott
annak az esélye, hogy a MBSZ alakul ki (P<0,05). Ha a csokkenés a postpartum 10-14. napig
bekovetkezett akkor a MBSZ-t 4,79-szeres (P<0,01), ha pedig a 10-14 és 28-35 nap kozott,
akkor 10,81-szeres valdszintiséggel lehetett diagnosztizalni (P<0,01). Felvetodhet a kérdés,
hogy kondiciocsokkenés elézménye, vagy kovetkezménye lehet a méhinvolucio bakterialis
szovodményeinek. Tudva azt, hogy a kondiciocsokkenés a negativ energiamérleg jo jelzOpa-
ramétere és ismerve a NEB immunfolyamatokra gyakorolt a fentiekben részletesen targyalt
hatasait kézenfekvo, hogy az MBSZ kialakuldasanak hatterében az energiaegyensuly zavara
all. Tehat a NEB kovetkeztében kialakul6 intenziv kondicidcsokkenés mar az MBSZ kialaku-
lasat megel6zden is zajlik. Ugyanakkor vizsgalatunk eredményeibdl az is kiolvashato, hogy a
4. napon diagnosztizalt PM+ éllatok plazma AcA-koncentracioja szignifikdnsan meghaladta a
PM- allatokéit, tehat a NEB dekompenzalt formédja PM esetén kifejezettebben jelentkezik.

Ezért a PM kialakulasat kovetden a kondiciécsokkenés egy bizonyos mértékben kovetkez-
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ményre az involucids szovodménynek. Attol fiiggetleniil azonban, hogy elézményként, vagy
kovetkezményként magyarazzuk, az ellés koriili intenziv kondicidcsokkenés mindenképpen
jelzés értékii az MBSZ megemelkedett kockazatat illetden.

A puerperalis metritis negativan hatott a szaporodasi folyamatokra. Bar az elso ter-
mékenyités idopontjaban és a vemhesiilésig eltelt id0 hosszaban mutatkozd negativ eltérések
nem voltak szignifikdnsak, a kozel egy ciklusnyi id6 gazdasagi szempontbol jelentds lehet.
Ugyanakkor a PM novelte a morfoldgiai tulajdonsagai alapjan inaktiv petefészkek jelenlét-
ének esélyét a 28-35 napon. A PM tobbféle mechanizmus révén befolyasolhatja a szaporo-
dast. A puerperalis metritis hatassal van az energiaforgalomra és mélyitheti a negativ ener-
giamérleget. E hatdssal a csokkent szarazanyag-felvétel (Zamet és mtsai., 1979) és a citokinek
felszabadulasaval jaro energiaigényes immunfolyamatok (Goff 2003, 2008), tovabba a
citokinek hatasara er6sodo katabolikus iranyu metabolikus és endokrin valtozasok (Kulcsar és
mtsai., 2005; Foldi és mtsai., 2006; Pécsi és mtsai., 2006; Goff, 2008) miatt kell szamolni. A
kifejezettebb energiadeficit kovetkeztében nd a zsirmdj szindroma ¢és a ketozis kialakuldsanak
kockazata. Utdbbiak késleleteik a ciklikus petefészek-miikodés postpartum ujra indulasat és
az elsé ovulacidt (Huszenicza és mtsai., 1998; Opsomer és mtsai., 2000). PM soran a méhbol
felszivodd endotoxinok késleltetik a petefészek-miikodés wjraindulasat (Mateus €s mitsai.,
2003), csokkentik a hipofizis GnRH érzékenységét (Wiliams és mtsai., 2001) és a pulzalé LH
szekréciot (Harris €s mtsai.,, 2000). Az endotoxin és citokinterhelés hatdsara - kiillondsen
TPM esetén - az elsé domindns tiisz6 fejlodése megtorik, ovulacio nélkiil elsorvad, vagy cisz-
tasan degeneralddik (Kulcsar és mtsai., 2005). A megszaporodo gyulladasos mediatorok koziil
a prosztaglandinok kozvetlen hatdst gyakorolnak a petefészek-miikodésre (Huszenicza és
mtsai., 1999; Opsomer ¢és mtsai., 2000; Mateus ¢€s mtsai., 2003).

A vizsgalataink sordn nem talaltunk szignifikans Osszefliggést a cisztas petefészek el-
valtozasok ¢és a MBSZ ko6zott. Ugyanakkor a szakirodalombol ismert, hogy a PM mint
endotoxin medidlta, citotoxin felszabadulassal jard korkép, szerepet jatszhatnak a sargatest
funkcionalis és morfologiai rendellenességeinek kialakuldsaban. A CL degenerativ elvaltoza-
saihoz (lireges sargatest, sargatest- és lutein ciszta) vezetd korélettani folyamatok, tovabba a
CL miikodése és a morfoldgiai (ultrahang-echografias kép) elvaltozasai kozotti 6sszefliggések
azonban még nem tisztazottak (Balogh ¢és mtsai., 2008).

A tobbszor ellett tehenekben az MBSZ kialakulési esélye szignifikansan kisebb volt,
mint az elsOborjas tarsaikban. Az Osszefliggés hatterére jelen vizsgéalatainkbol nem tudunk
kovetkeztetni. Ugyanakkor tovabbi kutatomunka alapjat képezheti, hogy az MBSZ kialakulé-

saban szerepet jatszo korokozokkal szembeni specifikus immunvalasz képesség hogyan alakul
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az ellésszam fiiggvényében. Kézenfekvonek latszik, hogy az MBSZ valamely klinikai forma-
jan korabban atesett allat immunvalasz-képessége az egyes kérokozdkkal szemben fejlettebb
lehet.

A PM elsésorban a tobbszor ellett tehenek a tej-, a tejzsir és tejfehérje termelésre ha-
tott negativan. Magyarazataul a MBSZ energiaforgalomra gyakorolt negativ hatdsa szolgalhat,
amelynek hatterét a fentiekben targyaltam. A PM negativ hatdsat a masodik vizsgalatban a
PM+ tehenek kevésbé , kompenzalt” metabolikus allapota tiikkr6zi. A 4. napon PM+ allatok
plazma AcA-koncentracidja az ellés utani 4. és 56-63. napon meghaladta a PM- allatokéit. A
korai PM hosszabb tavon is negativan befolyasolta az energiaegyensuly allapotat. Ennek 14t-
szolag ellentmond, hogy a 4. napon PM- tehenek plazma NEFA koncentracidja az ellés utani
10-14 napon meghaladta a PM+ allatok értékeit. Itt valdszintileg a gyorsan novekvo tejterme-
1és metabolikus kovetkezményérdl van sz6. Ekkor azonban csupan atmeneti és kompenzalt
folyamatrol van szo, hiszen a laktacié késobbi szakaszaban a kiilonbség nem szignifikans és
egyenstilyozottabb metabolikus statusat a vizeletmintdk magasabb pH-ja (P<0,05) és NSBU
koncentracioja (P<0,01) is megerdsiti. A méhtartalom putridda valasat kovetden csokkend a
tejtermelésrol és novekvo BHB-, tovabba széles savban ingadozd vérplazma NEFA-

koncentraciordl Kulcsar és mtsai. (2005) szintén beszamoltak.

5. Kovetkeztetések, javaslatok

Az elvégzett vizsgalatok eredményeképpen feltart osszefliggések ismerete segitséget
nyuyjt a tejhaszna tehenek elléskoriili alkalmazkodasi zavaraibdl eredd egészségi-, szaporoda-
si- ¢s termelési kockazatok eldjelzéséhez, nyomonkovetéséhez, és a megeldzés modszereinek
fejlesztéséhez.

A tejhasznu tehenek energiaforgalmat jellemzé mutatdk kiiziil a vérplazma NEFA-
koncentracio, a ketonuria ¢s a testkondicid, tovabba a sav-bazis egyensuly allapotat tiikkr6z6
vizelet NSBU-koncentracié megfeleld rendszerbe foglalt vizsgalataval eléjelezheték a méh
anatomiai involacidjanak késedelmével, tovabba a magzatburok-visszamaradas és a

meéhinvolucid bakterialis szovodményeinek magasabb elofordulasi esélyével jarod koros éElet-

tani allapotok. Az involucids szovodmények a foként a puerperdlis metritis kialakuldsanak
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kovetkezményeként kockazatot jelentenek a tejhaszni tehenek anyagforgalmi allapotanak
stabilitdsara, a szaporodasi- és termelési teljesitményére.

A vizsgalatok eredményeképpen a gyakorlat szamara javasolhato az ellés koriili id6szak-
ban a tejhasznu tehenek energiaforgalmanak €s sav-bazis anyagcseréjének rendszerbefoglalt
ellendrzése. A vizsgalatokat az ellés eldtt <14 nappal, majd az ellést kovetd 3-4., 10-14., és
28-35 nappal célszerti elvégezni. A vizsgalatok terjedjenek ki a vérplazma NEFA- és a vizelet
vizsgalati idopontban javasolt a testkondicio birdlata is. A szlirdvizsgalatok lehetové teszik a
veszélyeztetett egyedek kisziirését és megjelolését. Rajuk a késdbbiekben fokozott figyelmet
lehet forditani. Nagy allomanyok esetén megfeleld idokozonként végzett, tervezett vizsgala-
tokkal a fent jelzett mutatok segitségével jol nyomon kovethetdk és elemezhetdk az allomany

teljesitményét hosszabb id6tartomanyban érintd kockazatok.
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6 . Uj tudomanyos eredmények

1.

Igazoltuk hogy pozitiv, szignifikdns Osszefiiggés van a magzatburok-visszamaradas
kialakulasédnak esélye és az ellést megeldz6 14 napon belill mért vérplazma NEFA-
koncentracio, valamint a vizeletben meghatarozott legalabb 2+ -es ketonuria kozott.
Szignifikéns negativ 0sszefiiggést igazoltunk az ellést megel6z6 14 napon beliil mért
vizelet NSBU-koncentracié és a magzatburok-visszamaradas eldfordulasi valoszinii-

sége kozott. Ezért az ellést megel6z0 14 napban a vérplazma emelkedett NEFA-

crcr

crcr

nositottuk.

Statisztikailag igazoltuk hogy pozitiv, szignifikans sszefiiggés van az ellést megel6zo
14 napon beliil mért legalabb 0,2 mmol/l értékhatart eléré vérplazma NEFA-
koncentracio és a méhinvolucio bakteridlis szovodményeinek el6fordulési valoszint-
sége kozott. Ezért, az ellést megel6zd 14 napban a vérplazma 0,2 mmol/l értékhatart

c s ey

ra vonatkozd kockazat eldjelzd tényezdjeként azonositottuk.

Statisztikailag igazoltuk, hogy azon tehenekben, amelyekben a laktacio elsdé 30 napja-
ban, a vérplazma nem észterifikalt zsirsav koncentracidja, 7-10 napos idokozzel, eléri,
vagy meghaladja a 0,2 mmol/l értékhatart, a méh anatémiai involucioja késedelmet

szenved az élettani viszonyokhoz képest, tovabba azon tehenekhez képest, amelyek-

cy ey

«yey

tottuk

A >1,0 kondiciopont vesztés szignifikdnsan és novekvo mértékben fiigg 6ssze annak
esélyével, hogy az allat a méhinvoluci6 bakteridlis szovodményében szenved, attol
figgden, hogy a kondiciovesztés az ellést megelozd <14 és az ellést kovetd 28-35.
nap, az ellést megel6zo <14 és az ellést kovetd 10-14. nap, vagy az ellést kovetd 10-

14. és 28-35. nap kozott zajlik le.
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Dr. Gyulay Gyula
Dr. Solymosi Norbert
Dr. Jurkovich Viktor
Dr. Jakab Laszlo

Dr. Jakabné Kubicsek Katalin
Dr. Papp Zoltan

Dr. Tirian Attila

kozremiikodését és segitségét.

Kiilon koszonom tdmogatasat, szeretetét és tiirelmét Sziileimnek és Csaladomnak.

Budapest, 2008. november 4.

Dr. Konyves Laszlo
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